Efectos de la estimulación eléctrica neuromuscular en el tratamiento fisioterápico de la mano del paciente mayor con hemiplejia espástica tras ictus by Sentandreu Mañó, Trinidad
  
 
Universitat de València 




 TESIS DOCTORAL 
 
 
Efectos de la estimulación eléctrica neuromuscular en el 
tratamiento fisioterápico de la mano del paciente mayor con 





Trinidad Sentandreu Mañó 
 
Dirigida por: 
Prof. Dr. D. José Ricardo Salom Terrádez 
Prof. Dr. D. José Manuel Tomás Miguel 
 
Programa Oficial de Postgrado: 




























































Esta tesis doctoral ha sido realizada con: 
 La ayuda concedida por Conselleria de Sanidad para estudios de investigación 
en  evaluación de tecnologías sanitarias y sobre prácticas sanitarias basadas 
en la evidencia científica, para la realización del proyecto de investigación 
“Efecto de la estimulación eléctrica aplicada en la mano espástica tras un 
accidente vascular cerebral en el anciano” (nº Ev. Tec. 004/2010). 
 La beca de Conselleria de Educación para el fomento de la investigación 
científica y el desarrollo tecnológico en la Comunidad Valenciana dentro del 
programa VALi+d para investigadores en formación de carácter predoctoral 









































                                                                                          
 


























































































































































Deseo expresar mi más sincero agradecimiento a todas las personas e instituciones que 
han hecho posible que esta tesis llegue a término. 
A mis directores de tesis, el Dr. José Ricardo Salom y el Dr. José Manuel Tomás 
por enriquecerme y guiarme en este trayecto. Por su profesionalidad, sus consejos y su 
tiempo. Por confiar en mi trabajo y abrirme sus puertas. Me siento muy afortunada por 
haberles tenido a mi lado. 
Al personal del Servicio de Rehabilitación del Hospital Universitario Doctor Peset. 
Un equipo extraordinario, tanto médicos rehabilitadores como fisioterapeutas y resto de 
profesionales, siempre  dispuestos a cooperar y a facilitarme la labor investigadora, en 
especial a Trinidad de la Fuente, Carlos Company y Miguel Mateu, por su compañerismo, 
por su trabajo en equipo, por compartir conmigo su tiempo y su entusiasmo.  
A todos los pacientes que han participado en el estudio por su confianza y su 
disposición. 
A todas aquellas amistades que me han apoyado con su ayuda desinteresada, con 
sus ejemplos y sus palabras alentadoras, en especial a  Laura, Mª Teresa, Mª Jesús y 
María. Me habéis enseñado que es posible la unión de la vocación, el cientifismo y la 
humanidad en el trabajo, referentes para mí en mi profesión, y me habéis tendido la mano, 
impulsándome a seguir adelante. 
A mi familia. A mi madre por inculcarme valores de dedicación, constancia y 
trabajo, a mi padre por enseñarme desde la distancia a resolver los obstáculos en la vida 
con aceptación y optimismo, a mi hermano por estar siempre cerca y animarme en todos 
mis momentos, y a mis suegros por todo el tiempo dedicado a mis hijos con tanto amor. 
A mi marido por su apoyo incondicional y su incalculable ayuda, por acompañarme 
en cada paso, por creer en mí. Mis logros son tus logros, sin ti esta tesis no hubiese sido 
posible. Y a mis tres tesoros Pau, Llum y Nayra. A medio camino de este proyecto nació mi 
hijo Pau y casi al final del trayecto nacieron mis hijas Llum y Nayra. Me habéis dado 
lecciones de paciencia, creatividad y confianza, me habéis enseñado que todo es posible, 
a centrarme en el momento presente y a emprender con valentía y fuerza cada nuevo reto. 
Habéis sido mis motores para culminar esta etapa. 
 





















































































Cada reto en la vida nos enriquece 



















































1. INTRODUCCIÓN .................................................................................................................... 23 
1.1. El ictus: descripción de la enfermedad ............................................................................ 23 
1.1.1. Concepto y clasificación ........................................................................................... 23 
1.1.2. Datos epidemiológicos e impacto de la enfermedad ................................................ 23 
1.1.3. Fisiopatología ........................................................................................................... 25 
1.1.4. Factores de riesgo .................................................................................................... 26 
1.1.5. Alteraciones que acompañan al ictus ....................................................................... 27 
1.1.6. Miembro superior e ictus .......................................................................................... 30 
1.1.7. Envejecimiento e ictus .............................................................................................. 31 
1.2. Fisioterapia orientada al miembro superior del paciente tras ictus ................................. 35 
1.3. Estimulación eléctrica neuromuscular de superficie e ictus ............................................ 38 
1.3.1. Definición .................................................................................................................. 38 
1.3.2. Potencial de acción, transmisión neuromuscular y músculo esquelético ................ 39 
1.3.3. Nomenclatura y modalidades ................................................................................... 40 
1.3.4. Parámetros que definen el tipo de corriente y rangos habituales ............................ 41 
1.3.5. Corrientes rectangulares bifásicas simétricas .......................................................... 43 
1.3.5.1. Características .................................................................................................. 43 
1.3.5.2. Contraindicaciones y efectos secundarios ........................................................ 43 
1.4. Estudios previos en la literatura científica ....................................................................... 44 
1.5. Hipótesis y objetivos ........................................................................................................ 49 
2. MATERIAL Y MÉTODOS ........................................................................................................ 55 
2.1. Diseño de la investigación ............................................................................................... 55 
2.2. Muestra de estudio .......................................................................................................... 55 
2.3. Consideraciones éticas .................................................................................................... 58 
2.4. Equipamiento e instrumentación...................................................................................... 58 
2.5. Procedimiento experimental ............................................................................................ 68 
2.5.1. Protocolo de las medidas de resultado .................................................................... 68 
2.5.2. Protocolo de los grupos de estudio .......................................................................... 75 
2.5.3. Plan de trabajo .......................................................................................................... 76 
2.6. Análisis estadístico .......................................................................................................... 79 
3. RESULTADOS ........................................................................................................................ 83 
3.1. Descriptivos de la muestra ............................................................................................... 83 
3.2. Efecto del tratamiento sobre las variables dependientes. Consideraciones generales .. 88 
3.3. Efecto del tratamiento sobre la amplitud articular ............................................................ 88 
3.3.1. Rango del movimiento articular de la muñeca ......................................................... 88 
3.3.2. Rango del movimiento articular de las MCF de los dedos ....................................... 96 
3.4. Efecto del tratamiento sobre la fuerza ........................................................................... 101 
3.4.1. Fuerza de prensión de la mano .............................................................................. 101 




3.5. Efecto del tratamiento sobre el tono muscular .............................................................. 106 
3.5.1. Efecto sobre los flexores del codo .......................................................................... 106 
3.5.2. Efecto sobre los flexores de la muñeca ................................................................. 108 
3.5.3. Efecto sobre los flexores de las MCF de los dedos ............................................... 111 
3.5.4. Efecto sobre los flexores de las IF de los dedos .................................................... 114 
3.6. Efecto del tratamiento sobre la funcionalidad de la mano ............................................. 116 
3.7. Efecto del tratamiento sobre la actividad eléctrica muscular ......................................... 116 
3.7.1. Efecto sobre los flexores de muñeca ..................................................................... 116 
3.7.2. Efecto sobre los extensores de muñeca ................................................................ 121 
3.7.3. Efecto sobre la ratio de coactivación del antagonista ............................................ 125 
3.8. Efecto del tratamiento sobre la sensibilidad propioceptiva de la mano ......................... 131 
3.9. Efecto del tratamiento sobre la independencia funcional en las AVD ........................... 131 
3.10.  Efecto del tratamiento sobre la calidad de vida relacionada con la salud .................. 133 
4. DISCUSIÓN........................................................................................................................... 145 
4.1. Características de la muestra ........................................................................................ 145 
4.2. Protocolo de EENM ....................................................................................................... 146 
4.3. Resultados relacionados con medidas sobre el deterioro motor ................................... 151 
4.4. Resultados relacionados con la función manual ........................................................... 156 
4.5. Resultados relacionados con la sensibilidad propioceptiva .......................................... 156 
4.6. Resultados relacionados con la independencia funcional en las AVD .......................... 158 
4.7. Resultados relacionados con la calidad de vida ............................................................ 159 
4.8. Mecanismos fisiológicos de actuación de la EENM ...................................................... 160 
4.9. Efectividad de la electroestimulación a largo plazo ....................................................... 163 
4.10. Efectos adversos tras la aplicación de la EENM ......................................................... 163 
4.11. Limitaciones del estudio ............................................................................................... 164 
4.12. Futuras líneas de investigación ................................................................................... 166 
5. CONCLUSIONES .................................................................................................................. 169 
6. BIBLIOGRAFÍA ..................................................................................................................... 173 










Figura 2.1. Diagrama de flujo de participantes a lo largo del estudio (reclutamiento, 
asignación a la intervención, seguimiento y análisis) según las directrices de la guía 




Figura 2.2. Goniómetro universal y goniómetro especial de dedos………………............. 60 
Figura 2.3. Dinamómetros de prensión y pinza digital……………………………............... 61 
Figura 2.4. Material para la prueba Box and Block Test…………………………............... 63 
Figura 2.5. Equipo electromiográfico y electrodos…………………………………............. 64 
Figura 2.6. Equipo de electroestimulación y electrodos……………………………............ 68 
Figura 3.1. Efecto del tratamiento en el ángulo de reposo de la muñeca…….................. 90 
Figura 3.2. Efecto del tratamiento en la extensión activa de la muñeca…………............. 91 
Figura 3.3. Efecto del tratamiento en la extensión pasiva de la muñeca………............... 95 
Figura 3.4. Efecto del tratamiento en el ángulo de reposo de las MCF de los dedos…… 96 
Figura 3.5. Efecto del tratamiento en la extensión activa de las MCF de los dedos…….. 100 
Figura 3.6. Efecto del tratamiento en la fuerza de prensión………………………............. 103 
Figura 3.7. Efecto del tratamiento en la fuerza de la pinza tridigital……………................ 104 
Figura 3.8. Efecto del tratamiento en la EMA para los flexores de codo.......................... 108 
Figura 3.9. Efecto del tratamiento en la EMA para los flexores de la muñeca.................. 109 
Figura 3.10. Efecto del tratamiento en la EMA para los flexores de las MCF de los 
dedos.................................................................................................................................  113 
Figura 3.11. Efecto del tratamiento en la EMA para los flexores de las IF proximales de 
los dedos........................................................................................................................... 114 
Figura 3.12. Efecto del tratamiento en el pico de máxima amplitud de la actividad 
eléctrica muscular de los flexores de muñeca.................................................................. 117 
Figura 3.13. Efecto del tratamiento en la amplitud media de la actividad eléctrica 





Figura 3.14. Efecto del tratamiento en el pico de máxima amplitud de la actividad 
eléctrica muscular de los extensores de muñeca............................................................. 122 
Figura 3.15. Efecto del tratamiento en la ratio de coactivación del antagonista durante 
la MCVI de los flexores de muñeca………………………………………............................ 125 
Figura 3.16. Efecto del tratamiento en la ratio de coactivación del antagonista durante 
la MCVI de los extensores de muñeca………………………………………………………. 130 
Figura 3.17. Efecto del tratamiento en el Índice de Barthel………………………………… 133 
Figura 3.18. Efecto del tratamiento en el ítem sobre la forma física de la escala 
COOP/WONCA................................................................................................................. 135 
Figura 3.19. Efecto del tratamiento en el ítem sobre la actividad social de la escala 
COOP/WONCA................................................................................................................. 135 

































Tabla 2.1. Cronograma de trabajo para cada participante del estudio…………………….. 78 
Tabla 3.1. Características muestrales al inicio del estudio. Variables 
cualitativas………………………………………………………………………………………… 83 
Tabla 3.2. Características muestrales al inicio del estudio. Variables cuantitativas……… 84 
Tabla 3.3. Características muestrales al inicio del estudio. Variables de medida del 
efecto.................................................................................................................................. 86 
Tabla 3.4. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el ángulo de 
reposo de la muñeca…………………………………………………………………………….. 89 
Tabla 3.5. Medias y desviaciones típicas correspondientes al ángulo de reposo de la 
muñeca en los distintos momentos temporales…………………………………………….... 90 
Tabla 3.6. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la extensión 
activa de la muñeca………………………………………………………………………………  92 
Tabla 3.7. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a los grados 
de extensión activa de la muñeca en los distintos momentos temporales……………….. 93 
Tabla 3.8. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la extensión 
pasiva de la muñeca……………………………………………………………………………..  94 
Tabla 3.9. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a los grados 
de extensión pasiva de la muñeca en los distintos momentos temporales……………….. 95 
Tabla 3.10. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el ángulo de 
reposo de las MCF de los dedos……………………………………………………………….  97 
Tabla 3.11. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a los grados 
de flexo-extensión de las MCF de los dedos en la posición de reposo en los distintos 
momentos temporales…………………………………………………………………………… 98 
Tabla 3.12. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la extensión 
activa de las MCF de los dedos…………………………………………………………………  99 
Tabla 3.13. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a los grados 
de extensión activa de las MCF de los dedos en los distintos momentos 
temporales………………………………………………………………………………………...  100 
Tabla 3.14. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la fuerza de 





Tabla 3.15. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la fuerza 
de prensión en los distintos momentos temporales…………………………………………..  103 
Tabla 3.16. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la fuerza 
tridigital…………………………………………………………………………………………….  105 
Tabla 3.17. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la fuerza 
de la pinza tridigital en los distintos momentos temporales…………………………………  106 
Tabla 3.18. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la EMA para los 
flexores de codo…………………………………………………………………………………..  107 
Tabla 3.19. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la 
puntuación de la EMA para los flexores de codo en los distintos momentos temporales.  108 
Tabla 3.20. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la EMA para los 
flexores de muñeca………………………………………………………………………………  110 
Tabla 3.21. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la 
puntuación de la EMA para los flexores de muñeca en los distintos momentos 
temporales.......................................................................................................................... 111 
Tabla 3.22. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la EMA para los 
flexores de las MCF de los dedos......................................................................................  112 
Tabla 3.23. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la 
puntuación de la EMA para los flexores de las MCF de los dedos en los distintos 
momentos temporales........................................................................................................   113 
Tabla 3.24. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la EMA para los 
flexores de las IF proximales de los dedos........................................................................  115 
Tabla 3.25. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la 
puntuación de la EMA para los flexores de las IF proximales de los dedos en los 
distintos momentos temporales..........................................................................................   116 
Tabla 3.26. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la prueba 
Box and Block Test en los distintos momentos temporales………………………………….  116 
Tabla 3.27. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el pico de 
máxima amplitud de la actividad eléctrica muscular de los flexores de muñeca...............  118 
Tabla 3.28. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes al pico de 
máxima amplitud de la actividad eléctrica muscular de los flexores de muñeca en los 
distintos momentos temporales………………………………………………………………...  119 
Tabla 3.29. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la amplitud 
media de la actividad eléctrica muscular de los flexores de muñeca.................................  120 
17 
 
Tabla 3.30. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la amplitud 
media de la actividad eléctrica muscular de los flexores de muñeca en los distintos 
momentos temporales……………………………………………………………….................. 121 
Tabla 3.31. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el pico de 
máxima amplitud de la actividad eléctrica muscular de los extensores de muñeca........... 123 
Tabla 3.32. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes al pico de 
máxima amplitud de la actividad eléctrica muscular de los extensores de muñeca en los 
distintos momentos temporales…………………………………………………………………  124 
Tabla 3.33. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la amplitud 
media de la actividad eléctrica muscular de los extensores de muñeca en los distintos 
momentos temporales………………………………………………………………..................  124 
Tabla 3.34. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la ratio de 
coactivación del antagonista durante la MCVI de los flexores de muñeca………………...   126 
Tabla 3.35. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes al porcentaje 
de la ratio de coactivación del antagonista durante la MCVI de los flexores de muñeca 
en los distintos momentos temporales………………………………………………………… 127 
Tabla 3.36. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la ratio de 
coactivación del antagonista durante la MCVI de los extensores de muñeca……………..   128 
Tabla 3.37. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la ratio de 
coactivación del antagonista durante la MCVI de los extensores de muñeca……………..   129 
Tabla 3.38. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes al porcentaje 
de la ratio de coactivación del antagonista durante la MCVI de los extensores de 
muñeca en los distintos momentos temporales……………………………………………….  130 
Tabla 3.39. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la 
subescala de la sensibilidad propioceptiva de la mano en los distintos momentos 
temporales………………………………………………………………………………………... 131 
Tabla 3.40. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el Índice de 
Barthel……………………………………………………………………………………………...  132 
Tabla 3.41. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la 
puntuación del Índice de Barthel en los distintos momentos temporales…………………..  132 
Tabla 3.42. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el ítem sobre la 
actividad física de la escala COOP/WONCA...................................................................... 134 
Tabla 3.43. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el ítem sobre la 





Tabla 3.44. Medias, desviaciones típicas y significación de la interacción de los valores 
correspondientes a los 9 ítems que conforman la escala COOP/WONCA en los 
distintos momentos temporales.......................................................................................... 137 
Tabla 3.45. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la escala 
COOP/WONCA................................................................................................................... 139 
Tabla 3.46. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la escala 
COOP/WONCA................................................................................................................... 140 
Tabla 3.47. Medias y desviaciones típicas del valor promedio correspondiente al 































Índice de abreviaturas 
 
ACV Accidente cerebrovascular  
AHA   The American Heart Association  
APTA American Physical Therapy Association  
ARAT Action Research Arm Test 
ASHT The American Society of Hand Therapists  
AVD Actividades de la vida diaria  
CIF Clasificación Internacional del Funcionamiento, Discapacidad y Salud  
COOP The Darmouth Primary Care Cooperative Information Project  
ECA Ensayo clínico aleatorizado  
EENM Estimulación eléctrica neuromuscular  
EMA Escala modificada de Ashworth  
EMG Electromiográfico,  electromiográfica   
FIM Functional Independence Measure  
FM Test Fugl-Meyer  
FNP Facilitación neuromuscular propioceptiva  
ICC Coeficiente de correlación intraclase  
IF Interfalángicas  
MAL Prueba Motor Activity Log  
MCF Metacarpofalángicas  
MCVIs Máximas contracciones voluntarias isométricas  
MEC Mini-examen Cognoscitivo  
NMES Neuromuscular Electrical Stimulation  
NMS Neurona motora superior  
OMS Organización Mundial de la Salud  
ROM Rango del movimiento   
SENIAM Surface EMG for non-invasive assessment of muscles   
SNC Sistema nervioso central  
TENS Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation  
WONCA The World Organization of Nacional Colleges, Academies and Academic 














































































1.1. El ictus: descripción de la enfermedad 
1.1.1. Concepto y clasificación 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) define el ictus como un síndrome clínico, 
presumiblemente de origen vascular, caracterizado por el desarrollo rápido de signos 
de afectación neurológica focal o global de las funciones cerebrales y de duración 
superior a 24 horas o con evolución a la muerte [1]. Esta definición de la OMS incluye 
la hemorragia intracerebral, hemorragia subaracnoidea e infarto cerebral, pero no 
incluye los casos de ataque isquémico transitorio [2]. A pesar de ser una definición que 
data de 1978, aún es la utilizada como referencia para algunas guías de práctica 
clínica y otros documentos actuales [3-7].  
Otra definición ampliamente extendida es la que considera al ictus como un 
trastorno brusco del flujo sanguíneo cerebral que altera de forma transitoria o per-
manente la función de una determinada región del encéfalo [8-11].  
Etimológicamente, el término ictus procedente del latín significa golpe y 
describe el carácter brusco y súbito del proceso [10,12]. En la literatura también 
podemos encontrar otras acepciones para este mismo cuadro, como son ataque 
cerebral o accidente cerebrovascular (ACV) entre otros [8,10].  
Los ictus pueden clasificarse en diversos subtipos siguiendo criterios clínicos, 
topográficos, patogénicos, diagnósticos y pronósticos [10]. Sin embargo, la división 
más sencilla y extendida es la que hace referencia a los mecanismos de producción, 
distinguiéndose dos grandes grupos, los ictus isquémicos y los ictus hemorrágicos 
[8,10]. El primero es debido a la falta de aporte sanguíneo a una determinada zona del 
parénquima encefálico, y el segundo, a la rotura de un vaso sanguíneo encefálico con 
extravasación de sangre fuera del flujo vascular [13].  
 
1.1.2. Datos epidemiológicos e impacto de la enfermedad 
El ictus representa uno de los mayores problemas de morbimortalidad en los países 
desarrollados [14], y a nivel mundial supone la segunda causa de mortalidad [14,15] y 
la tercera principal causa de discapacidad [16,17]. Es además la segunda causa más 
frecuente de demencia, la causa más frecuente de epilepsia en el anciano y una causa 





Se trata de la entidad neurológica más común, con una incidencia promedio 
mundial de según la OMS, alrededor de 200 casos nuevos por cada 100.000 
habitantes [19], de los cuales el 85% son ictus isquémicos y el 15% hemorrágicos [3]. 
Además, genera el mayor número de ingresos hospitalarios y ocasiona una importante 
demanda en los centros sanitarios [20]. Y según la OMS, las previsiones futuras 
apuntan a un aumento de 1.1 millones de casos por año en el 2000 y a más de 1.5 
millones por año en el año 2025 debido a los cambios demográficos [21]. 
Se estima que la prevalencia general del ictus se sitúa entre el 2 y el 10%, 
aunque es variable en función de los diferentes países y entornos, y está 
mayoritariamente relacionado con factores de riesgo cardiovascular [20]. Por otro lado, 
aunque las tasas de mortalidad por este motivo han disminuido en todo el mundo en 
las últimas dos décadas, el número absoluto de personas que tienen un ictus cada 
año, los supervivientes, las muertes relacionadas y el total de la carga global 
(relacionada con los años de vida perdidos y años vividos sin discapacidad) son 
significantes y van en aumento [15]. 
En España, el ictus constituye actualmente la segunda causa de mortalidad en 
la población general y la primera causa en las mujeres [22]. En Europa mueren 
650.000 personas por esta causa, de los cuales 40.000 son españoles [23]. Se estima 
que 1 de cada 10 muertes en nuestro país está causada por un ictus. Y en relación al 
subtipo, la mortalidad es mayor por ictus hemorrágico (50%) que por ictus isquémico 
(20-25%) [24]. Al año se detectan unos 120.000 casos nuevos. Puede decirse que 
cada 6 minutos se produce un ictus en España [23]. Y dadas las estimaciones 
demográficas, en las que España albergaría en el año 2050 una de las poblaciones 
más envejecidas del mundo, se prevé un aumento de la incidencia y la prevalencia del 
ictus en los próximos años [22].   
Además, en nuestro país y en todo el mundo occidental, el ictus supone la 
primera causa de discapacidad permanente en adultos [25], generando unos gastos 
muy elevados para los servicios sanitarios y sociales [22]. Se estima que los costes 
directos del ictus representan entre el 2 y el 4% del coste sanitario total en España y 
en Europa, y la mayoría del gasto está relacionado con la hospitalización en la fase 
aguda, la rehabilitación y residencias [20,26]. De este modo, se prevé que estos 
costes se incrementen en los próximos años, según ya hemos referenciado 
anteriormente, debido al envejecimiento de la población y al aumento del número de 
casos debidos a la edad [22]. 




Se debe resaltar también el gran impacto que supone esta enfermedad, no sólo 
a nivel individual (debido a la discapacidad que provoca y el detrimento en la calidad 
de vida), sino también a nivel familiar (debido a los costes del cuidado y del deterioro 
de la calidad de vida) y social (costes sanitarios y años de vida perdidos entre otros) 
[27]. Se estima que el 90% de los pacientes quedan con secuelas, el 30% es incapaz 
de realizar las actividades de la vida diaria (AVD) de forma independiente y precisa de 
cuidador, y el 20% no presenta independencia en la marcha [6]. A todo esto, además 
hay que sumar el elevado riesgo de complicaciones que presentan estos pacientes, 
las cuales se asocian a una mayor mortalidad intrahospitalaria y una menor 
probabilidad de independencia tras el episodio [28]. 
 
1.1.3. Fisiopatología 
El mecanismo patogénico común a todos los ictus cerebrales es la interrupción del 
metabolismo tisular. El cese del aporte adecuado de oxígeno y glucosa que el tejido 
cerebral requiere para su funcionamiento normal, ocasionará diversas alteraciones 
funcionales que conllevarán finalmente a la muerte celular [29]. 
La fisiopatología del daño cerebrovascular puede separarse en dos procesos 
secuenciales, por un lado los eventos vasculares y hematológicos que causan la 
reducción inicial y la consiguiente alteración del flujo sanguíneo cerebral, y por otro 
lado, las alteraciones celulares inducidas por la falta de oxigenación, que producirán la 
necrosis y la muerte neuronal. 
Como hemos nombrado en el apartado 1.1.1, el ictus se considera una lesión 
neurológica que puede manifestarse de forma isquémica como resultado de la 
reducción de la llegada de sangre y oxigenación del tejido cerebral por una oclusión o 
estenosis importante de la luz del vaso, interrupción del flujo sanguíneo debido a una 
alteración de la circulación general, o alteración en la composición o viscosidad de la 
sangre, o bien de forma hemorrágica como resultado de la rotura de un vaso, que 
conduce a la extravasación de sangre en el parénquima encefálico o espacio 
subaracnoideo [30]. 
La irrigación del encéfalo depende de dos sistemas que aseguran una rica 
vascularización y están íntimamente relacionados, como son el sistema carotídeo y el 
sistema de la arteria vertebral. Ambos conforman un círculo arterial que constituye el 
polígono de Willis [31]. Además, las ramas terminales de las arterias cerebral anterior, 
media y posterior, constituyen una extensa red anastomótica por toda la superficie de 





ve comprometido, conforme hemos explicado anteriormente, puede provocar una 
lesión cerebral con un cuadro clínico determinado en función del territorio específico 
que irrigue la arteria afectada y de la extensión de tejido lesionado. 
El metabolismo cerebral es casi exclusivamente aeróbico, precisa un aporte 
constante de grandes cantidades de oxígeno y glucosa. Por ello, un complejo 
mecanismo fisiológico asegura que el aporte sanguíneo permanezca estable dentro de 
unos amplios márgenes de presión arterial, dando lugar a un mecanismo de 
autorregulación [32]. Cuando se sobrepasan los límites entre los que funciona este 
mecanismo autorregulador se producen alteraciones de la circulación cerebral, 
pudiendo provocar necrosis tisular y muerte neuronal. La extensión del daño tisular 
depende del grado de disminución del flujo sanguíneo cerebral regional, de la duración 
de la isquemia, y de la cantidad y calidad de la circulación colateral existente, 
proporcionada principalmente por el polígono de Willis y otras anastomosis [32]. 
Además de las células que mueren en la propia zona infartada, las células 
cerebrales adyacentes también están en riesgo y suponen un tejido metabólicamente 
comprometido pero potencialmente viable. Esta zona se conoce con el nombre de 
penumbra isquémica. Con el ictus comienza una cascada rápida de cambios 
neuroquímicos, los cuales irán incorporando estas células a la zona infartada de daño 
irreversible a menos que se traten médicamente y se mejoren las condiciones 
hemodinámicas que restablezcan el flujo sanguíneo [33]. 
Todos estos factores conducen al concepto de ventana terapéutica, durante el 
cual la restitución del flujo y la inhibición de los mediadores del daño celular isquémico 
evitarán la muerte de las células en riesgo potencialmente viables y salvarán la mayor 
cantidad  de tejido en penumbra isquémica. 
 
1.1.4. Factores de riesgo 
Los diferentes factores de riesgo cardiovasculares que se asocian a una mayor 
probabilidad de sufrir un ictus se han clasificado en no modificables y modificables. 
Algunos de ellos están bien documentados, mientras que otros aún deben de ser 
investigados de forma más exhaustiva.  
La guía de prevención primaria del ictus publicada por The American Heart 
Association (AHA) en el año 2014 [34], incluye dentro de los factores de riesgo no 
modificables la edad, el sexo, el bajo peso en el nacimiento, la raza o etnia y los 
factores genéticos.  




Como factores de riesgo modificables y bien documentados [34] se nombran la 
inactividad física, dislipemia, dieta y nutrición, hipertensión, obesidad y distribución de 
la grasa corporal, diabetes, tabaquismo, fibrilación auricular, otras patologías 
cardíacas (como infarto agudo de miocardio, miocardiopatía, cardiopatía valvular, 
foramen oval permeable, aneurisma del septo auricular, tumor cardíaco y 
aterosclerosis aórtica), estenosis carotídea asintomática y anemia falciforme.  
Se describen también otros factores potencialmente modificables y menos 
documentados [34] como la migraña, el síndrome metabólico, consumo de alcohol, 
abuso de drogas, trastornos de la respiración durante el sueño, hiperhomocisteinemia, 
niveles elevados de lipoproteína(a), hipercoagulabilidad y situaciones de inflamación e 
infección. Distintos autores también han hecho referencia a otros factores de riesgo 
que aún son objeto de debate y requieren de investigación adicional, como los 
anticonceptivos orales [8,10], la terapia hormonal postmenopáusica [8,35], estrés [10] 
y las vitaminas antioxidantes [35]. 
Cabe destacar que la identificación y el control de los factores de riesgo 
cardiovasculares modificables son los pilares preventivos del ictus [20]. Así, su 
detección y modificación es fundamental para prevenir un primer ictus y también para 
prevenir recurrencias después de un primer episodio [10].   
 
1.1.5. Alteraciones que acompañan al ictus 
La enfermedad cerebrovascular es heterogénea. De forma general se describen las 
alteraciones más frecuentes que pueden darse en el paciente tras ictus, teniendo en 
cuenta que los signos, síntomas, evolución y pronóstico variarán en función del tipo de 
lesión, su extensión, localización, integridad de la circulación colateral y el estado 
previo del paciente, dando lugar a diferentes cuadros clínicos.  
Según el modelo propuesto por la OMS en el año 2001 para la Clasificación 
Internacional del Funcionamiento, Discapacidad y Salud (CIF), se pueden describir las 
repercusiones del ictus desde una perspectiva biopsicosocial atendiendo a tres 
dimensiones [36,37] como son la pérdida de las funciones y estructuras corporales, la 
limitación en las actividades y la restricción en la participación. Este modelo supone 
que las alteraciones que una persona presenta tras un ictus no son solamente 
consecuencia directa de éste, sino que son resultado de una conjunción de varios 
factores, entre los que habría que añadir las características personales y los factores 
ambientales tales como el núcleo de convivencia, barreras arquitectónicas, ayudas 





cabe destacar que entre los déficits residuales más frecuentes se encuentra la 
hemiparesia, la espasticidad, los trastornos cognitivos y la afasia [38]. La recuperación 
completa solamente la alcanza una pequeña proporción de supervivientes tras ictus 
[38]. La limitación en las actividades está relacionada con la dificultad para realizar las 
AVD. Se estima que entre el 25 y 74% de los pacientes que sobreviven necesitan 
alguna ayuda o son completamente dependientes de los cuidadores para las AVD [39] 
y a los 6 meses tras el ictus, alrededor de un 40% de los pacientes presentan 
dificultades con el autocuidado básico [40]. En cuanto a la restricción en la 
participación, más de un 30% de las personas que han sufrido un ictus muestran 
problemas para desenvolverse a nivel social o restablecer su vida [41].  
Por otro lado, la clasificación conocida como The American Heart Association-
Stroke Outcome Classification propuesta por la AHA categoriza los déficits 
neurológicos acontecidos en un paciente tras ictus en seis áreas: motora, sensitiva, 
lenguaje, visual, cognitiva y emocional [42]. 1) En el área motora: se incluyen 
alteraciones funcionales de los pares craneales (incluyendo el habla y la deglución), la 
fuerza muscular, el tono, los reflejos, el equilibrio, la marcha, la coordinación y la 
apraxia; 2) en el área sensitiva: se pueden describir sensaciones de entumecimiento, 
hormigueo o sensibilidad alterada, incluso alteraciones de la percepción más 
complejas como estereognosia, agrafía o extinción al doble estímulo simultáneo entre 
otros; 3) en el área del lenguaje: la disfasia puede manifestarse por trastornos en la 
comprensión, nombramiento, repetición, fluidez, lectura o escritura; 4) en el área 
visual: puede darse pérdida visual monocular, hemianopsia homónima o ceguera 
cortical; 5) en el área cognitiva: alteraciones en la memoria, atención, orientación, 
habilidades de cálculo y construcción y 6) en el área emocional: destaca la depresión 
como el trastorno afectivo más común.   
La consecuencia física más frecuente del ictus es la hemiplejia. Los datos 
existentes ponen de manifiesto que la hemiparesia afecta aproximadamente al 90% de 
los supervivientes tras ictus [43]. Ésta se define como un síndrome ocasionado por la 
lesión unilateral de la vía piramidal y consiste en la pérdida de la movilidad de una 
mitad del cuerpo. La parálisis se produce en el lado contralateral a la zona cerebral 
lesionada, por la decusación de las fibras de este sistema piramidal afecto. En sentido 
estricto, la palabra hemiplejia sirve para designar la parálisis completa, y la parálisis 
incompleta o paresia se denomina hemiparesia [44,45]. En su instauración, presenta 
una primera fase de hipotonía muscular del hemicuerpo afectado, conocida como 
parálisis flácida y posteriormente, una vez establecida la lesión, de forma general 
suele evolucionar a una parálisis o paresia espástica [44].  




Esta afectación del sistema piramidal y según apuntan algunos autores [46,47] 
junto con el compromiso de vías para-piramidales, da lugar al síndrome de la neurona 
motora superior (NMS) que incluye signos positivos y negativos en su descripción. 
Entre los signos positivos se encuentran la espasticidad, la co-contracción, espasmos 
flexores y extensores, clonus, exaltación de los reflejos tendinosos, reacciones 
asociadas y signo de Babinski positivo. Por otro lado, entre los signos negativos se 
nombran la debilidad, pérdida de habilidad y fatiga [48]. La conjugación de estos 
signos puede favorecer la aparición de cambios reológicos en los tejidos dando lugar a 
rigidez, contracturas, fibrosis y atrofia [49,50]. 
La espasticidad, como hemos comentado anteriormente, es una alteración muy 
frecuente en estos pacientes y es considerada un componente de la lesión de la NMS 
[48,49,51,52]. Actualmente no existe consenso en cuanto a su definición, debido a la 
complejidad y diversidad de este fenómeno [48]. Una de las definiciones más 
ampliamente extendidas es la propuesta por Lance [53] como un trastorno motor 
caracterizado por un aumento, dependiente de la velocidad, del reflejo tónico de 
estiramiento, con reflejos tendinosos exagerados, debido a una hiperexcitabilidad del 
reflejo miotático. Otra definición que introduce elementos neurofisiológicos, 
independientemente del tipo de movimiento, es la propuesta por Young [54], que la 
presenta como un trastorno motor caracterizado por un aumento dependiente de la 
velocidad en los reflejos de estiramiento tónicos que resulta de un procesamiento intra-
espinal anormal de la entrada aferente primaria. Desde el punto de vista clínico, la 
espasticidad se caracteriza por un patrón típico de afectación de grupos musculares, 
predominantemente los músculos antigravitatorios, respuesta aumentada de los 
músculos frente al estiramiento y exaltación de los reflejos tendinosos [31]. Estos 
puntos son los que se han considerado para reclutar la muestra objeto de este estudio. 
Se estima que la espasticidad afecta a uno de cada cuatro supervivientes tras ictus 
[55], que tras los 3 meses está presente en un 19% de los pacientes [56] y que su 
prevalencia está en el rango del 25% a 43% durante el primer año después del ACV 
[57]. Además, se ha hecho referencia a que cuando existe este trastorno motor, los 
gastos de la atención son cuatro veces mayores que en los casos que no está 
presente [57]. Supone un fenómeno discapacitante, así sus patrones clínicos 
característicos pueden limitar diferentes funciones, producir dolor y afectar la calidad 
de vida del paciente [49,57-59]. 
Distintos autores también han hecho mención a que la espasticidad, la falta de 
actividad y desuso producen cambios adaptativos en la anatomía, biomecánica y 





demostraron que la extremidad inferior parética presentó menor flujo sanguíneo y 
cambios en el metabolismo muscular como mayor producción de lactato, mayor 
consumo de glucógeno, y una capacidad oxidativa disminuida. Edstrom et al. [61] 
hicieron referencia a los cambios en el tipo de fibra muscular caracterizados por atrofia 
intensa de las fibras musculares tipo II y predominio de las fibras tipo I, también 
atrofiadas. Williams et al. [62] apuntaron a que en casos de debilidad y falta de uso, los 
músculos experimentan acortamiento con disminución del número de sarcómeros y 
aumento del contenido de colágeno, y estos cambios contribuyen a la rigidez y la 
contractura. Por otro lado, Dattola et al. [63] aludieron a la disminución de la 
proporción de las fibras musculares tipo II. Según Potempa et al. [64] los músculos 
paréticos tienen reducida la capacidad oxidativa y presentan disminución de la 
resistencia global. Gao et al. [65] señalaron la presencia de cambios en las 
propiedades contráctiles de los fascículos musculares tras un ACV. Según Gracies et 
al. [66], la inmovilización y el desuso también pueden alterar la funcionalidad del 
sistema nervioso central (SNC), reduciendo la capacidad de reclutamiento voluntario 
de unidades motoras. Otros autores también refieren la atrofia por desuso, 
acortamiento muscular y el desarrollo de deformidades articulares asociados a la 
espasticidad [67,68]. 
 
1.1.6. Miembro superior e ictus 
En la evolución del hombre ocupa un lugar destacado la adquisición definitiva de la 
posición erguida, la cual atribuyó características específicas a las estructuras del 
cuerpo humano. Con la bipedestación, los miembros superiores se trasformaron en 
apéndices libres, cuya principal función se centró en la realización de movimientos 
amplios y precisos, así como tareas de manipulación [69]. El miembro superior posee 
una importante complejidad funcional y bioestructural [70], cuya disposición, en 
conjunto, asegura las funciones encomendadas a la mano [69]. La mano, el órgano 
terminal de la extremidad superior, ofrece la posibilidad de ser un segmento efector y 
sensitivo, que permite realizar múltiples acciones necesarias para la supervivencia e 
interacción con el entorno [71]. Su control motor es complejo e implica una serie de 
combinaciones de los patrones de movimiento que hacen que éste sea el segmento 
más funcional del cuerpo humano [72]. 
En cuanto al ictus y la afectación del miembro superior, la mayoría de los 
supervivientes presentan alteraciones a este nivel y entre los déficits más frecuentes 
se encuentra la hemiparesia [57]. Su presencia en el miembro superior es considerada 




el principal deterioro en la discapacidad tras ACV [73]. Aproximadamente entre el 69 y 
80% de los pacientes tras ictus inicialmente presentan una alteración de la extremidad 
superior [74] y entre el 55% y 75% muestran déficits residuales significativos [75]. De 
entre las diferentes secuelas, la afectación de la mano es de las que más persisten 
tras el ictus [76]. Así, funciones como agarrar, sostener y manipular objetos son 
deficientes en un alto porcentaje de los pacientes entre los 3 y 6 meses después del 
ictus, y la completa recuperación funcional de la mano solamente se ha documentado 
entre un 5% a un 20% de los sujetos [77].   
A nivel del miembro superior, la hemiparesia espástica tras ictus condiciona 
generalmente un patrón flexor típico caracterizado por una aducción y rotación interna 
de hombro, flexión de codo, pronación de antebrazo, flexión de muñeca, y flexión y 
aducción de los dedos [68]. En la mano hemipléjica, los cambios en las propiedades 
reológicas de los tejidos debido a la inactividad muscular e inmovilidad articular, junto 
con la propia espasticidad en músculos como el flexor radial del carpo, flexor cubital 
del carpo, flexor común superficial de los dedos y flexor común profundo de los dedos 
[58], entre otros trastornos, pueden provocar la posición de la mano en garra, dolor, 
reducción en la amplitud del recorrido articular principalmente la extensión activa de 
muñeca y dedos, desalineación articular, dificultad en la colocación de ortesis, 
problemas en la manipulación y prensión, dificultad para la higiene y el cuidado, 
hiperhidrosis, alteraciones cutáneas como úlceras, contracturas, trastornos tróficos y 
deformidades articulares [48,57,78-80]. Además, a todo ello también puede sumarse el 
fenómeno del no uso aprendido [73,81-83], donde el paciente minimiza de forma 
voluntaria el uso de la extremidad parética y aún pueden verse más agravadas estas 
complicaciones. Todo estos trastornos en el miembro superior, especialmente a nivel 
distal, en definitiva, conllevarán a una alteración de la funcionalidad y disminuirán la 
autonomía del paciente tras un ACV [57,80,84-86]. 
 
1.1.7. Envejecimiento e ictus 
Hablar del envejecimiento supone referirse a un proceso dinámico que afecta de 
manera continua e irreversible a todos los seres vivos. En este apartado, se comentan 
conceptos relacionados con el envejecimiento poblacional, el envejecimiento 
patológico y el envejecimiento biológico. En relación a este tema, las modificaciones 
que aparecen con la edad se deben a la combinación de los efectos de la senescencia 





enfermedades o también conocido como envejecimiento patológico y al efecto del 
estilo de vida relacionado con los factores de riesgo y el ambiente [87].  
En nuestro país, al igual que en otros países de nuestro entorno, las mejoras 
en las condiciones de vida y la asistencia sanitaria, tanto en los procesos diagnósticos 
como terapéuticos, han provocado un descenso en las tasas de mortalidad, que en las 
últimas décadas se ha unido a un descenso del número de nacimientos. Todo esto ha 
provocado una transición demográfica, que está modificando la estructura etaria de la 
población, con una tendencia progresiva al envejecimiento. Este cambio de estructura 
demográfica y la mayor longevidad, ha supuesto un incremento del número de 
personas que presentan alguna patología crónica o viven con algún tipo de 
discapacidad [88]. 
Entre estas patologías se encuentran las enfermedades neurológicas como el 
ictus, que afectan de forma más relevante a las personas mayores [20]. La edad es 
considerada uno de los factores de riesgo asociados a esta patología. Así, cuando se 
comparan grupos de población, el ictus es más frecuente a partir de los 55 años y su 
incidencia se incrementa de forma progresiva con cada década de vida a partir de esta 
edad [23,89]. Aproximadamente un 75% de los ictus se dan en pacientes mayores de 
65 años [90,91], multiplicándose las tasas por 10 en la población mayor de 75 años de 
edad [19,92]. Se estima que más del 21% de la población mayor de 60 años de 
nuestro país, casi 2 millones de personas, presenta un alto riesgo de sufrir un ictus en 
los próximos 10 años, según datos del estudio Previctus [23].  
El ictus no mortal supone una de las principales causas de incapacidad más 
importantes en la tercera edad [93]. La prevalencia de la enfermedad cerebrovascular 
a nivel mundial es de un 4.8% en personas de 65 a 84 años y de 7.1% en mayores de 
75 años [94]. Según datos de la encuesta sobre Discapacidades, Deficiencias y 
Estado de Salud, en España durante el año 2008 el 11% de los mayores de 65 años, 
un total de 245.400 personas, presentaban una dependencia secundaria a un ACV 
[95]. 
Pese a que la mortalidad, y presumiblemente la incidencia, por ictus es baja en 
España dentro del contexto europeo, el futuro envejecimiento de la población española 
va a incrementarse y los cuidados sanitarios de estos pacientes tenderán a crecer [93]. 
Según las estimaciones de la OMS y teniendo en cuenta que en el año 2050 la 
población española mayor de 65 años representará el 46% del total, casi la mitad 
podría sufrir un ACV [23]. Según los últimos datos publicados por la AHA en este año 
2017 [96], los pacientes de más avanzada edad tienen mayor discapacidad, presentan 




hospitalizaciones más largas, reciben menos atención basada en la evidencia y es 
menos probable que sean dados de alta a su lugar de residencia original. Además, las 
previsiones apuntan a que el total de los gastos directos derivados del ACV se 
triplique, entre 2012 y 2030, con la mayor parte del aumento de los costes proyectado 
entre los pacientes de 65 a 79 años de edad. 
En relación al envejecimiento y el proceso de recuperación tras el ictus, se ha 
asociado la edad a una peor recuperación funcional, especialmente en edades 
avanzadas [97-99]. A pesar de ello, distintos estudios refieren que una menor 
capacidad de respuesta al tratamiento rehabilitador no significa ausencia de beneficio, 
no debiendo ser la edad avanzada un factor que limite el acceso al tratamiento 
[100,101]. De hecho, hay estudios que sugieren mejoras significativas relacionadas 
con los déficits funcionales y la discapacidad en pacientes mayores de 75 años [102] e 
incluso mayores de 84 años [101]. También se ha mencionado que la capacidad de 
recuperación funcional en pacientes con ictus de edad avanzada viene determinada 
principalmente por el grado de repercusión funcional y neurológica [101]. Por otro lado, 
diversos autores han sugerido que la menor respuesta funcional en la edad avanzada 
podría estar determinada no tanto por la edad en sí misma, sino por la presencia de 
otros factores frecuentemente asociados a estas edades como la comorbilidad, la 
afectación cognitiva y la capacidad funcional entre otros [98,100,103].  
Estos factores que acabamos de comentar, inherentes a la edad, están 
relacionados con el envejecimiento fisiológico. A medida que el ser humano envejece,  
se da un deterioro progresivo de las funciones fisiológicas, incluso en ausencia de 
enfermedad [104], viéndose afectados los diferentes sistemas, órganos, tejidos y 
células.   
En relación al SNC [105], el envejecimiento provoca una alteración en la 
eficacia de los ajustes homeostáticos a nivel global del organismo. Existen una serie 
de cambios estructurales macroscópicos asociados al paso de los años como la 
pérdida de peso y volumen cerebral, los surcos hemisféricos cerebrales y cerebelosos 
se vuelven más agrandados y profundos, las granulaciones de Pacchioni más 
prominentes, las meninges más fibróticas con calcificaciones y osificaciones, y se dan 
cambios vasculares de tipo ateromatoso en los grandes vasos, con tendencia a la 
aparición de microaneurismas. También se presentan cambios a nivel microscópico 
como redistribución del tejido neuronal y modificaciones en su morfología, cambios en 
la estructura sináptica, alteraciones en la membrana plasmática con pérdidas en su 
contenido proteico, aumento de colesterol y esfingomielina y cambios en la estructura 





asocian también cambios en la neurotransmisión y cambios bioquímicos relacionados 
con el estrés oxidativo y la producción de radicales libres que originan daños en el 
ADN, así como en las proteínas y en el material lipídico del cerebro. Todos estos 
cambios del SNC repercutirán en muchas funciones como la somatosensorial, motora, 
de coordinación, el sueño, la intelectual o el comportamiento.  
En cuanto al sistema cardiovascular [105], se dan cambios morfológicos como 
aumento del grosor de las paredes del ventrículo izquierdo, disminución del número y 
aumento de tamaño de los miocitos, aparición de calcificaciones, aparición de áreas 
de fibrosis, aumento del colágeno intersticial, presencia de depósitos de tejido 
amiloide, reducción de células sinusales, y pérdida de receptores adrenérgicos. Todo 
esto conllevará a una serie de cambios estructurales entre los que destacan el 
aumento de la tensión arterial sistólica y la postcarga, acortamiento de la diástole, peor 
llenado ventricular y peor perfusión coronaria, incapacidad progresiva para alcanzar 
frecuencias cardíacas máximas, mantenimiento de un volumen minuto normal a 
expensas de un aumento del volumen de eyección, reducción progresiva del consumo 
máximo de oxígeno, pobre respuesta barorreceptora y modificaciones en los niveles 
de las hormonas reguladoras. A nivel vascular, aumenta el grosor de la íntima por el 
depósito de diferentes sustancias, cambian las características y disposición de las 
células del endotelio, se produce pérdida de tejido elástico y mayor facilidad para la 
formación de placas de ateroma. Todos estos cambios a nivel del sistema 
cardiovascular condicionarán unas consecuencias clínicas, como mayor facilidad para 
presentar insuficiencia cardíaca, cardiopatía isquémica, arritmias, valvulopatías, 
hipertensión arterial, enfermedad arterial periférica y enfermedad venosa. También irá 
acompañado de un peor pronóstico, con mayor mortalidad y facilidad para el fallo 
multiorgánico y la aparición de cambios bruscos en la situación clínica. 
En cuanto al sistema musculoesquelético, se asocia una pérdida de masa 
ósea, con tendencia a la osteopenia y a la osteoporosis, el cartílago articular presenta 
menor elasticidad, con una superficie más fina, con pérdida de viscosidad del líquido 
sinovial y aparición de pequeñas fisuras [104]. El músculo esquelético [106] disminuye 
su masa, es infiltrado con grasa y tejido conectivo, hay una disminución especialmente 
significativa de las fibras tipo II, alteración de las miofibrillas, disminución de las 
unidades motoras, y disminución del flujo sanguíneo. A nivel subcelular hay 
acumulación de moléculas con daño por estrés oxidativo, disfunción mitocondrial y 
alteración en la síntesis de nuevas proteínas relevantes para la formación de 
miofibrillas, entre otros. Todos estos cambios se traducen en una menor capacidad del 
músculo para generar fuerza. La sarcopenia, definida como la pérdida generalizada y 




progresiva de masa del músculo esquelético, en ocasiones se asocia con inactividad 
física, disminución de la movilidad, enlentecimiento de la marcha y reducción de la 
capacidad para realizar ejercicios de resistencia.  
Además de los cambios referenciados, con el envejecimiento también se verán 
afectados otros sistemas como el endocrino, sistema respiratorio, sistema renal, 
sistema inmunológico, sistema hematológico, sistema digestivo, así como los órganos 
de los sentidos [87,104]. Todos ellos, condicionarán la presencia de comorbilidad y 
unas características fisiologías distintas en la población mayor, que implicarán unos 
ajustes específicos en su cuidado y salud [106].  
 
1.2. Fisioterapia orientada al miembro superior del paciente tras ictus 
Los diferentes tratamientos tienen razón de ser partiendo de la base que las 
alteraciones que sobrevienen tras el ictus se consideran condiciones neurológicas 
recuperables [107-109]. Este proceso de recuperación dependerá de varios factores 
como la edad del paciente, dominancia hemisférica, nivel intelectual premórbido, 
tiempo transcurrido desde su aparición, la magnitud, extensión y etiología de la lesión, 
entre otros factores [19]. Esta recuperación espontánea tiene sus límites, por este 
motivo, se ponen en práctica determinadas estrategias con la finalidad de estimular, 
modular o controlar este proceso [19]. Los distintos enfoques terapéuticos que 
abordan la hemiparesia espástica se centran principalmente en estrategias 
farmacológicas y rehabilitadoras [19,80]. Dentro del proceso rehabilitador, desempeña 
un papel fundamental la fisioterapia, cuyo objetivo en el paciente tras ictus se centra 
en maximizar la restauración de las funciones motrices perdidas y las habilidades de 
reaprendizaje para el desempeño de las AVD [110], logrando la máxima capacidad 
funcional y previniendo posibles complicaciones secundarias [31].  
Como refiere Pollock et al. en su meta-análisis [111], existen diferentes 
estrategias tras un ictus, aunque la dificultad para definir métodos terapéuticos 
específicos, la falta de mediciones apropiadas de los resultados, la multitud de 
variables que participan en el proceso de tratamiento y la heterogeneidad de las 
características de la muestra, han planteado problemas para una evaluación 
significativa de los diferentes tratamientos. Las estrategias idóneas en la recuperación 
del miembro superior aún se desconocen [81,85], pues a pesar de la utilización en la 
práctica clínica habitual de métodos tradicionales como los descritos a continuación, 
aún no existe evidencia suficiente sobre estos enfoques de tratamiento. Hasta la fecha 





mejor que otro [112,113], no obstante, determinados estudios han indicado que la 
fisioterapia en su totalidad puede ser beneficiosa [114,115]. En concreto, la 
intervención temprana puede ser mejor que la tardía [116], pero incluso los 
tratamientos aplicados en la fase tardía permiten obtener beneficios [117,118]. 
Se desconocen las características óptimas del tratamiento [117], pero se ha 
hecho referencia a que elementos como la actividad intensiva, la práctica repetitiva, la 
actividad orientada a una tarea, la participación activa del sujeto y la activación 
cognitiva son cruciales en la obtención de los resultados [77,81,119-121]. La 
heterogeneidad de los parámetros de tratamiento y las características de la población 
dificultan la generalización de recomendaciones, por tanto, se requiere seguir 
indagando en esta línea, para definir con más detalle los criterios relacionados con la 
población, el tratamiento, la comparación con otras intervenciones y sus resultados 
[117]. Atendiendo a la literatura existente, pasamos a detallar diferentes estrategias 
terapéuticas utilizadas en el ámbito fisioterápico y orientadas a la recuperación del 
miembro superior del paciente tras ictus. 
Los principales métodos fisioterápicos tradicionales utilizados durante muchos 
años se basan en Bobath, facilitación neuromuscular propioceptiva (FNP), Brunnstrom, 
y reaprendizaje motor orientado a tareas [81,122-126]. El método Bobath busca una 
normalización del tono a través de técnicas de inhibición y facilitación del movimiento 
correcto mediante la manipulación de los puntos clave. El método de FNP desarrollado 
por Kabat emplea técnicas de facilitación de patrones normales de movimiento, 
espirales y diagonales, y tiene por objetivo provocar patrones en masa y de este modo 
generar un equilibrio entre agonista y antagonista, que permita el control tanto postural 
como motor. El método Brunnstrom emplea reacciones asociadas, reflejos tónicos y 
desarrollo de movimientos sinérgicos básicos para facilitar el movimiento normal. Y 
finalmente, el reaprendizaje motor orientado a tareas descrito por Carr y Shepherd 
incorpora principios basados en el entrenamiento específico en tareas, incluyendo la 
práctica aislada de movimientos esenciales alterados y su entrenamiento posterior en 
actividades y tareas funcionales. La cinesiterapia en un gran número de ocasiones 
también forma parte de los protocolos fisioterápicos convencionales. Se incluyen 
dentro de este apartado las movilizaciones articulares, estiramientos, terapia manual y 
ejercicios específicos mediante la ayuda de otros objetos o aparatología [117,119,125]. 
Otras estrategias terapéuticas en el tratamiento del miembro superior incluyen 
entrenamiento sensoriomotor [113,127], estimulación sensorial [117,119,125], 
entrenamiento bilateral de miembros superiores [119,121,123,125,128], técnicas de 
retroalimentación como el biofeedback [81,113,121,125,129,130], técnicas de 




restricción del tronco donde se fija el tronco durante el alcance, aproximación y presa 
para evitar movimientos compensatorios del tronco [119] y enfoques neuropsicológicos 
[129]. Dentro de este último apartado, cabe nombrar el método neurocognitivo 
desarrollado por Perfetti, el Ejercicio Terapéutico Cognoscitivo, que se basa en un 
enfoque que utiliza estrategias cognitivas como la observación de la acción, la imagen 
motora o la imitación en los ejercicios terapéuticos, junto con la activación guiada de la 
atención o la resolución de problemas para la recuperación del movimiento tras ictus 
[131]. Se referencian también las intervenciones con agentes físicos como la corriente 
eléctrica, tanto en su modalidad tipo TENS (Transcutaneous Electrical Nerve 
Stimulation) con finalidad analgésica o de estimulación somatosensorial con umbral 
sensitivo, como en su modalidad neuromuscular evocando una contracción muscular 
[81,113,119,123,125,127-129], así como también la utilización de agentes térmicos 
[81,119,123] como el frío o el calor.  
En la literatura también se describen técnicas orientadas al posicionamiento del 
brazo parético bien sin el uso de férulas, o la inmovilización o estabilización mediante 
férulas, soporte de peso, escayolas seriadas, vendajes u otras ayudas técnicas, con la 
finalidad de mantener o aumentar la amplitud de movimiento, prevenir posiciones 
inadecuadas, inhibir reflejos, disminuir el tono muscular, así como disminuir el edema y 
el dolor [113,119,125,129]. 
Entre otros enfoques emergentes que se basan en una supuesta 
reorganización cortical y optimización del reaprendizaje motor, se nombran la 
rehabilitación intensiva [129,132], el entrenamiento motor repetitivo y orientado a una 
tarea [113,121,125,129], técnicas dirigidas a déficits específicos de los pacientes [133], 
la terapia en espejo donde el paciente se ve en un espejo colocado perpendicular al 
cuerpo, lo cual crea la sugestión de observar los movimientos de su miembro superior 
parético [119,123,125,130], la terapia del movimiento inducido por restricción del lado 
sano que consiste en la inmovilización del brazo no parético y se combina con tareas 
repetitivas específicas de entrenamiento del brazo parético [81,113,119-
121,123,125,129,134,135], práctica mental de imagen motora donde se busca evocar 
acciones motoras o actividades con el propósito de mejorar el control motor 
[119,123,125,129,136], técnicas orientadas a la observación de la acción [137] y 
tratamientos asociados a las nuevas tecnologías.  
Recientemente con los avances tecnológicos, están apareciendo nuevas 
herramientas terapéuticas como la utilización de la realidad virtual [110,119,120,125] 





robótica [81,119-121,123,125,127,129,130] e interfaces cerebro-computador que 
traducen la actividad cerebral en señales de control mediante un computador [138].  
Actualmente, los enfoques de tratamiento orientados a la recuperación del 
miembro superior empiezan a combinar métodos tradicionales junto con otras técnicas 
complementarias descritas anteriormente [81]. La evidencia científica relacionada con 
la recuperación del ictus crecerá en los próximos años gracias a los avances en las 
neurociencias y las pruebas de neuroimagen que ayudarán a tener más información 
sobre los mecanismos fisiológicos subyacentes en las diferentes estrategias 
terapéuticas, así como la creciente cantidad de  estudios que están llevándose a cabo 
con técnicas y nuevas terapias emergentes que aportarán más datos en la 
neurorrehabilitación de estos pacientes.  
 
1.3. Estimulación eléctrica neuromuscular de superficie e ictus 
1.3.1. Definición  
El acrónimo NMES proviene de las iniciales de la expresión en inglés Neuromuscular 
Electrical Stimulation, ampliamente utilizada en la literatura científica y traducida como 
estimulación eléctrica neuromuscular (EENM). Este término de forma genérica hace 
referencia a la activación de grupos musculares mediante la aplicación de impulsos 
eléctricos. Así, entre las definiciones existentes, Maya y Albornoz [139] la presentan 
como el uso de la estimulación eléctrica para la activación muscular a través de la 
estimulación periférica de un nervio intacto. En esta línea, Cameron et al. [140] 
siguiendo la definición marcada por la guía de la American Physical Therapy 
Association (APTA), refiere la EENM como la contracción de músculos inervados en 
respuesta a breves pulsos de electricidad que provocan una despolarización de los 
nervios motores. Por otro lado, Rodríguez [141] alude al término como la producción 
de contracciones del conjunto neuromúsculo mediante estímulos eléctricos.  
Esta herramienta electroterápica se ha relacionado principalmente con el 
fortalecimiento muscular en sujetos sanos, pero también se ha mencionado su uso en 
pacientes con afectación del SNC para promover su recuperación [142], entre ellos, 
personas que han sufrido un ictus [143,144]. 
En estos sujetos, La EENM puede ser empleada de forma superficial, 
percutánea, o mediante la implantación de electrodos [145]. Nosotros nos referiremos 
a la EENM de superficie, que es aquella que se aplica mediante electrodos colocados 
sobre la piel del paciente y la utilizada en los tratamientos fisioterápicos.  




1.3.2. Potencial de acción, transmisión neuromuscular y músculo esquelético 
Al hablar del sistema neuromuscular, debemos hacer referencia al concepto fisiológico 
de unidad motora, que se define como el conjunto formado por las fibras musculares 
inervadas por una fibra nerviosa motora única [146]. El músculo esquelético, está 
formado por numerosas fibras y cada una de estas fibras está compuesta por 
subunidades más pequeñas. Así, cada fibra muscular contiene miofibrillas, y a su vez, 
cada miofibrilla contiene filamentos de actina y miosina, que son grandes moléculas 
proteicas responsables de la contracción muscular. Cada miofibrilla está formada por 
series de unidades que se repiten denominadas sarcómeros, que se consideran 
unidades funcionales de la contracción muscular. En cada sarcómero hay 
miofilamentos constituidos principalmente por actina o miosina [146-148]. Además, la 
musculatura esquelética contiene distintos receptores sensitivos como las 
terminaciones nerviosas libres, órganos tendinosos de Golgi, corpúsculos de Pacini y 
husos musculares [148], que facilitarán al SNC un input aferente del estado del 
músculo.  
Las fibras musculares dependientes de la misma unidad motora corresponden 
a un determinado tipo de fibras, con unas características histoquímicas específicas. 
Existen tres tipos principales de fibras musculares [149]: a) las fibras tipo I que son 
ricas en enzimas mitocondriales y mioglobina, presentan una rica vascularización, 
poseen escaso glucógeno y alta concentración de ácidos grasos, la actividad de la 
ATPasa ligada a la miosina es baja, y además son fibras de contracción lenta y 
resistentes a la fatiga; b) las fibras tipo IIa que son ricas en enzimas mitocondriales, 
mioglobina y vascularización, poseen mayor contenido en glucógeno y menor en 
ácidos grasos, la actividad de la ATPasa ligada a la miosina es elevada, y son fibras 
de contracción rápida y resistentes a la fatiga y c) las fibras tipo IIb que contienen 
pocas mitocondrias, bajo contenido en mioglobina y escasa vascularización, el 
contenido de ácidos grasos es bajo, los depósitos de glucógeno elevados, la actividad 
de la ATPasa ligada a la miosina es elevada, y son fibras de contracción rápida y muy 
sensibles a la fatiga. 
Las neuronas y las células musculares son células excitables que generan 
potenciales de acción propagados, debidos a cambios transitorios en la permeabilidad 
iónica de las membranas celulares y a los cambios de carga eléctrica que esto 
supone. El cambio de permeabilidad en el punto de excitación permite el movimiento 
de iones de un lado a otro de la membrana, provocando una variación en el potencial 





membrana. Las fases del potencial de acción son la fase de reposo, despolarización y 
repolarización, y se relacionan con los canales de K+ y Na+  voltaje-dependientes.  
Para la transmisión del potencial de acción en la unión neuromuscular se 
necesita acetilcolina, liberada por las vesículas sinápticas en la terminal del nervio. 
Ésta se unirá a los receptores situados en la placa motora, lo cual alterará la 
permeabilidad de la membrana de la placa motora terminal para los iones de Na+  y K+ 
y desencadenará el potencial de acción en la membrana celular muscular. Este 
mecanismo producirá una apertura de los canales de Ca2+ dependientes del voltaje, 
dando lugar a la contracción muscular [146,148]. 
 
1.3.3. Nomenclatura y modalidades 
En la literatura existe una falta de unificación en la nomenclatura referida a las 
corrientes eléctricas. Hay autores que utilizan la terminología de forma imprecisa y en 
ocasiones el tipo de estimulación sólo puede identificarse tras una revisión exhaustiva 
del artículo. En relación a la EENM, tienden a utilizarse de forma indistinta términos 
como electroestimulación, estimulación eléctrica o estimulación eléctrica terapéutica, 
entre otros [148]. 
Las principales modalidades de EENM aplicadas en el tratamiento del miembro 
superior de los pacientes tras ictus, extraídas de las revisiones llevadas a cabo 
[150,151], pueden resumirse en:  
- Cíclica o sin activación voluntaria por parte del paciente. La estimulación se 
aplica de acuerdo a un esquema preprogramado, dando lugar a contracciones 
musculares repetitivas sin activación de éstas de forma voluntaria por parte del 
sujeto [152]. 
- Activada de forma voluntaria por el paciente mediante un registro 
electromiográfico (EMG) u otros sensores. En la estimulación eléctrica activada 
por registro EMG, se proporciona la estimulación cuando las señales 
electromiográficas generadas voluntariamente superan un umbral 
preestablecido. El paciente participa activamente y la contracción muscular 
voluntaria se ve reforzada por la activación desencadenada por la estimulación 
eléctrica [152]. Entre los sensores externos más sofisticados incorporados en 
los sistemas de EENM para activar la contracción muscular, también podemos 
encontrar electrogoniómetros, sensores de movimiento, sensores táctiles y 
acelerómetros [153]. En la actualidad, los investigadores continúan explorando 
el uso de la recogida de señales del miembro superior afecto para no 




solamente desencadenar el inicio de una intensidad preestablecida y la 
duración de la estimulación, sino también para controlar la intensidad y el 
momento de la estimulación. Un reto en la modalidad de EENM 
desencadenada por EMG es que el esfuerzo requerido por los pacientes para 
contraer el músculo no desarrolle sinergias flexoras o hipertonía [153]. La 
activación de la contracción suele realizarse mediante la extremidad parética, 
aunque los estudios más recientes también están investigando los potenciales 
de la activación mediante la extremidad contralateral no parética [154] e incluso 
mediante la recogida de señales cerebrales. Los recientes avances en la 
neurotecnología han llevado al desarrollo de interfaces cerebro-computador 
que proporcionan un medio para decodificar la actividad eléctrica resultado de 
los estados mentales y activar dispositivos de acuerdo con las intenciones del 
usuario, entre ellos  equipos de EENM [155,156].  
- Estimulación eléctrica funcional o asociada a la realización de tareas 
funcionales. Otras definiciones manejadas en la bibliografía revisada en 
relación a la modalidad funcional incluyen la aplicación de impulsos eléctricos 
para reestablecer una función que se ha perdido o está deteriorada, como 
sinónimo de ortesis eléctrica o aquella estimulación eléctrica que con el tiempo 
mejora la función [148]. En algunos casos esta modalidad funcional también se 
aplica asociada a una ortesis.  
 
1.3.4. Parámetros que definen el tipo de corriente y rangos habituales  
A continuación se exponen los parámetros que documentan el tipo de corriente 
[141,148,157-159], así como los datos más frecuentes incluidos en los protocolos de 
EENM en el tratamiento del miembro superior de pacientes tras ictus, obtenidos tras 
una revisión de ensayos clínicos aleatorizados (ECA) publicados en este ámbito [150].  
- Forma de la onda. Es la forma que adopta la onda en una gráfica donde se 
representa la amplitud de corriente frente al tiempo. Las formas de onda más 
utilizadas son las rectangulares bifásicas y simétricas. 
- Frecuencia. Se define como el número de impulsos suministrados por una 
corriente eléctrica pulsada por segundo y se mide comúnmente en Hz. 
Generalmente se utilizan corrientes de baja frecuencia, con unos rangos que 
oscilan entre los 20 y los 100 Hz. La mayoría de estudios utilizan una 





seleccionó la frecuencia en base a la confortabilidad del paciente. La 
frecuencia más utilizada es la de 50 Hz, seguida de la de 40, 36 y 35 Hz.  
- Duración del impulso. También recibe el nombre de anchura del impulso. Es 
una característica dependiente del tiempo. Es importante consultar las 
especificaciones técnicas de cada equipo para poder documentar con exactitud 
este parámetro. Generalmente se define como el tiempo que pasa entre el 
inicio y el final de ambas fases que componen el impulso, es decir, la suma de 
la duración de ambas fases positiva y negativa. Sin embargo, hay autores que 
la definen como la duración únicamente de la fase positiva del impulso. Suele 
expresarse en microsegundos (µs) o milisegundos (ms) y se plantean valores 
comprendidos entre 100 y 500 µs, aunque los valores más frecuentes son 200 
y 300 µs. 
- Intensidad o también conocida como amplitud. Se define como la cantidad de 
electrones que pasan por un punto en un tiempo determinado y se mide en 
miliamperios (mA). Para conseguir un determinado efecto se requiere de una 
carga mínima o intensidad umbral. Generalmente se aplica atendiendo a la 
respuesta motora y la tolerancia del paciente. 
- Rampa de ascenso y descenso. Es la rampa de subida o de instauración de la 
corriente y la rampa de bajada. Este tiempo permite una contracción 
progresiva, maximiza la confortabilidad del paciente y se adapta a las 
características de fatigabilidad muscular. La rampa de ascenso, según los 
datos revisados, varía entre 0.1 y 6 s y la rampa de descenso entre 1 y 6 s. 
-  Ciclo de trabajo. Muestra la proporción entre el tiempo de contracción y 
relajación o también referido como el tiempo de actividad e inactividad de la 
corriente. Presenta distintas combinaciones. Los rangos habituales en el 
tiempo de contracción varían entre 3 y 15 s y el tiempo de descanso entre 4 y 
25 s.  
- Tiempo de aplicación. Es el tiempo durante el cual se aplica el tratamiento 
durante cada sesión, y generalmente se registra en minutos (min). Este dato 
complementa la dosis de tratamiento total o como refieren otros autores la 
intensidad del tratamiento (período de tiempo por día), la frecuencia (número 
de sesiones de intervención por semana) y la duración (cantidad de semanas) 
del tratamiento. Estos valores difieren mucho de unos estudios a otros, las 
sesiones varían de 20 a 120 min como sesión única o varias veces al día, de 3 




a 5 días a la semana o con una frecuencia de aplicación diaria, y una duración 
de 2 a 12 semanas. 
-  Electrodos. Son los elementos que van a distribuir los impulsos eléctricos 
sobre la piel del paciente. El tipo de electrodo, el tamaño, la forma y la 
colocación, son características a referir al aplicar un tratamiento con EENM.  
 
1.3.5. Corrientes rectangulares bifásicas simétricas 
1.3.5.1. Características 
En cuanto a la corriente rectangular bifásica simétrica, que es la utilizada en el 
protocolo de estudio, comentar que se trata de una corriente eléctrica utilizada en el 
campo de la electroterapia excitomotora y presenta las siguientes características 
físicas: 
- Baja frecuencia. El rango de frecuencia utilizado está dentro del espectro de 
baja frecuencia que oscila entre 1 y 1.000 Hz [141,158]. 
- Rectangular. La forma que adopta la onda en la gráfica amplitud/tiempo es un 
rectángulo. Esta forma supone una instauración brusca de la pendiente. 
- Bifásica. Presenta dos fases, la fase positiva y la negativa, que representan el 
cambio del flujo de corriente. 
-  Simétrica. Ambas fases son iguales. La porción de onda de la primera fase es 
una imagen especular, aunque de dirección opuesta, de la porción de onda de 
la segunda fase. Esto hace que cada uno de los electrodos actúe como cátodo 
o electrodo activo durante las fases alternativas del pulso [148] y el impulso 
tiene un potencial de carga neto igual a cero, no produciéndose efectos 
polares.  
 
1.3.5.2. Contraindicaciones y efectos secundarios  
Según se ha reportado, los peligros de este tipo de corriente eléctrica son escasos, 
siempre que se tengan en cuenta una serie de precauciones y se haga un uso 
adecuado, como una aplicación correcta y el mantenimiento de un buen estado del 
equipamiento. Habría que evitar determinadas situaciones como pacientes con 
marcapasos, embarazo, estimulación del área cardíaca en cardiópatas, estimulación 
en la zona del seno carotídeo, zona anterior del cuello, globo ocular y mucosas, así 





hacen referencia a las contraindicaciones clásicas de la corriente de baja frecuencia, 
donde también están englobadas este tipo de corrientes como tromboflebitis, infección 
sistémica, afecciones dermatológicas y pacientes epilépticos o con tendencia al 
histerismo, entre otras [139,148,158,160,161]. En algunos casos, tras la aplicación de 
estas corrientes se ha dado una respuesta alérgica o irritación de la piel, pero por las 
características físicas que hemos comentado anteriormente, al ser un tipo de corriente 
compensada, no hay riesgo de reacciones dermatológicas adversas debido a los 
efectos polares [161].  
Estas precauciones y riesgos descritos en este apartado los hemos valorado a 
la hora de elaborar los criterios de selección de la muestra y de aplicar el protocolo de 
EENM en los distintos grupos de estudio.  
 
1.4. Estudios previos en la literatura científica 
El primer artículo sobre el uso de la EENM en pacientes neurológicos fue publicado en 
1961. Liberson et al. [162] describieron el uso de la corriente eléctrica para estimular 
los flexores dorsales del tobillo en pacientes tras ictus, para prevenir la caída del pie 
durante la fase de oscilación de la marcha. Desde entonces, la comprensión del 
aprendizaje motor, la plasticidad neuronal y la recuperación funcional después de una 
lesión cerebral ha mejorado, y los nuevos descubrimientos de las neurociencias han 
proporcionado un nuevo impulso a la investigación en la neurorrehabilitación. Estos 
avances han llevado a la identificación de nuevos roles clínicos, retos e investigación 
emergente en el campo de la EENM y los pacientes tras ictus [151]. Las líneas de 
investigación actuales relacionadas con la estimulación eléctrica y el ACV se centran 
principalmente en la recuperación del miembro superior, el miembro inferior y la 
marcha, la disfagia, la incontinencia urinaria y la negligencia visuoespacial [151]. 
La investigación disponible muestra la necesidad de enfoques 
interdisciplinarios para la rehabilitación de la mano parética [163] y se aboga al estudio 
de métodos que mejoren la recuperación del miembro superior orientado al acto de la 
manipulación. La EENM es una de las herramientas terapéuticas propuestas en la 
rehabilitación de la extremidad superior de los pacientes tras sufrir un ictus 
[144,164,165], sin embargo, a pesar de ello, la cantidad de estudios presentes en la 
literatura científica muestra que este tema sigue siendo foco de investigación por 
diferentes autores. 
En cuanto a las revisiones y meta-análisis relacionados con esta cuestión, 
muchos de ellos incluyeron ensayos clínicos no aleatorizados, no presentaron 




especificidad en la estimulación en relación al tipo o al lugar de aplicación, o no 
aportaron investigaciones de los últimos años [73,143,159,166-168]. Por este motivo, 
se llevó a cabo una revisión sistemática con la finalidad de conocer el estado de la 
cuestión en este ámbito y poder plantear las directrices del estudio. Esta revisión fue 
actualizada y publicada posteriormente [150]. 
Debido a la diversidad de artículos existentes principalmente en relación al tipo 
de diseño del estudio, al tipo de estimulación eléctrica y la zona de aplicación de los 
electrodos, se decidió acotar la búsqueda y centrar el tema de investigación. De esta 
manera, se buscaron estudios relevantes en las bases de datos electrónicas 
MEDLINE, PubMed, PEDro y CINAHL y se identificaron todos los ECAs publicados 
desde 1998, escritos en inglés, español e italiano. Las palabras clave utilizadas en la 
estrategia de búsqueda fueron: stroke AND electric stimulation AND (physical therapy 
OR physiotherapy OR rehabilitation) AND (upper extremity OR hand OR wrist). Se 
consideraron los siguientes criterios de inclusión: (1) muestra compuesta 
exclusivamente por pacientes tras ictus; (2) ECA como diseño del estudio; (3) 
aplicación de la EENM de superficie con umbral excitomotor aplicada únicamente a 
nivel distal del miembro superior como tratamiento fisioterápico; (4) comparada con el 
tratamiento convencional, otras intervenciones, la misma intervención con diferentes 
protocolos, tratamiento placebo o con ninguna intervención y (5) tratamientos 
pertenecientes al ámbito de la fisioterapia. Para conocer el grado de validez de los 
ECAs, se realizó un análisis mediante la escala PEDro. Las principales razones de 
exclusión de los artículos fueron el diseño de la investigación como estudios de casos 
y estudios cuasi-experimentales, intervenciones con estimulación de otros segmentos 
corporales no relacionados con la parte distal del miembro superior, intervenciones 
mediante estimulación con umbral sensitivo sin desencadenar contracción muscular y 
tratamientos fuera del campo de la fisioterapia como toxina botulínica, estimulación 
magnética transcraneal y terapia invasiva de bloqueo.  
Atendiendo a los resultados, se encontraron estudios que compararon la EENM  
con el tratamiento convencional [82,169-173], con otras intervenciones fisioterápicas 
[67,77,83,174-186], con un grupo placebo [74,187-189], así como también estudios 
que compararon diferentes protocolos de estimulación eléctrica [75,86,152,190-194]. 
Las puntuaciones de la escala PEDro oscilaron entre 2 [177,184] y 8 puntos 
[173,183,189]. En cuanto a las características de los participantes, la media del 
tamaño muestral de los estudios fue de 26.9 pacientes, con edades heterogéneas, y 
aproximadamente la mitad de los estudios revisados se dirigieron a pacientes en fase 





mayoría de estudios no hicieron distinción en relación al tipo de ictus, excepto tres 
estudios [77,169,181] que estuvieron conformados exclusivamente por pacientes con 
ictus isquémico. Los principales criterios de selección de los participantes incluyeron el 
grado de afectación motora y un adecuado nivel cognitivo para facilitar la colaboración 
del paciente. Solamente tres de los estudios revisados [67,86,152] refirieron entre los 
criterios de inclusión presencia de hemiparesia o hemiplejia espástica.  
En relación a los protocolos de EENM, se aplicaron combinaciones muy 
diversas y en muchos estudios se omitieron datos referentes a los parámetros de 
estimulación. Los valores más frecuentemente utilizados se han detallado en el 
apartado anterior 1.3.4 sobre parámetros que definen el tipo de corriente y rangos 
habituales. 
En cuanto a la efectividad y las medidas de resultado evaluadas, todos los 
estudios que compararon la EENM con un grupo placebo mostraron mejoras en, al 
menos, una de las variables primarias investigadas. Se encontraron mejoras 
significativas en: 1) el deterioro motor evaluado mediante el test Fugl-Meyer (FM), 
rango del movimiento articular (ROM) activo de la extensión de muñeca, fuerza de los 
extensores de los dedos, y el cuestionario Individually Prioritized Problem Assessment; 
2) la capacidad motora funcional en el test de Jebsen y Taylor, Box and Block Test, 
Action Research Arm Test (ARAT) y Functional Test for the Hemiplegic Upper 
Extremity; 3) la normalidad del movimiento en la prueba Motor Activity Log (MAL) y 4) 
la actividad cortical en el índice de intensidad somatosensorial ipsilateral. Sin embargo, 
no se dieron cambios significativos entre los grupos en la fuerza de prensión, escala 
modificada de Ashworth (EMA) y distancia de alcance [188], así como tampoco en el 
Functional Independence Measure (FIM) [187,188] relacionado con la independencia 
en las AVD.  
Otros estudios compararon la EENM con el tratamiento convencional. El 
tratamiento estándar aplicado varió de unos autores a otros. Entre las herramientas 
terapéuticas aplicadas destacó el reaprendizaje motor orientado a tareas, Bobath, 
estiramientos, reeducación neuromuscular, fortalecimiento, ejercicios orientados a la 
ganancia de la movilidad y entrenamiento de la funcionalidad. Todos estos estudios 
fueron dirigidos a pacientes tras ictus agudo, excepto un estudio que se realizó con 
pacientes crónicos [171]. Un gran número de investigaciones utilizaron como protocolo 
de EENM la modalidad cíclica, frecuencias de 20, 40 o 50 Hz, una duración del 
impulso de 300 µs y dosis de tratamiento superiores a 10 horas totales de 
estimulación. Todos los estudios mostraron cambios significativos a favor del grupo de 
EENM en, al menos, dos medidas de resultado consideradas. Se encontraron mejoras 




significativas en: 1) el deterioro motor evaluado mediante la EMA, fuerza de flexores y 
extensores de muñeca, fuerza de pinza, ROM de las metacarpofalángicas (MCF) de 
los dedos, FM y Wolf Motor Function test; 2) la capacidad motora funcional evaluada 
mediante el test del dibujo y el Upper Extremity Functioning Test; 3) la normalidad del 
movimiento en el MAL 4) la independencia en las AVD en el FIM; 5) el dolor en la 
escala numérica del dolor y 6) la actividad cortical en la excitabilidad corticoespinal 
mediante estimulación magnética transcraneal. En contraposición, no se encontraron 
cambios en: 1) el deterioro motor relacionado con el ROM (ROM activo extensión MCF 
dedos y ROM activo flexión de muñeca) y el tono muscular (escala de Ashworth, 
actividad EMG durante el movimiento pasivo y la rigidez al estiramiento); 2) la 
capacidad motora funcional relacionada con la prueba 9 Hole Peg test , 3) la 
independencia en las AVD valorada mediante el índice de Barthel y el Rankin test; 4) 
el dolor en la escala visual analógica y 5) en la heminegligencia mediante el Star 
Cancellation Test. La efectividad fue controvertida para la fuerza de prensión 
[170,172], el ARAT [170,172]  y ROM de la extensión de la muñeca [170,172,173]. 
Distintos autores también investigaron la EENM comparada con otros 
tratamientos fisioterápicos. En relación a las intervenciones de EENM asociada a 
tareas bilaterales, se estudiaron protocolos dirigidos a pacientes en fase crónica y se 
obtuvieron resultados diferentes en función del grado de afectación motora de la 
muestra. Así, Cauraugh et al. [174,176,179]  presentaron mejoras en las capacidades 
motoras en ambos protocolos, aunque éstas fueron más prevalentes en el grupo de 
entrenamiento bilateral en una muestra con movilidad residual distal. En cambio, 
Singer et al. [186] no encontraron diferencias entre ambos tipos de protocolo para las 
medidas FM y Arm Motor Ability Test en pacientes con moderada a severa afectación. 
La EENM se comparó con la realización de tareas específicas durante la fase aguda 
[77,181] y subaguda del ictus [175] y se obtuvieron resultados distintos en función del 
grado de afectación motora de la muestra seleccionada. También se comparó frente al 
ejercicio específico de dedos [180] y a un entrenador de brazos [183], y se concluyó 
que un protocolo no fue superior a los otros. Otros autores también investigaron la 
efectividad de la EENM frente a ejercicios de baja intensidad [182], movimiento activo 
de extensión [83] y la combinación con una muñequera [185]. En estos estudios se 
aplicó la modalidad de EENM activada mediante registro EMG y los pacientes 
presentaron movilidad distal. Existieron cambios significativos a favor de la EENM en 
las medidas FM [185], ARAT [185], función muscular [83,182], Box and Block Test 
[83,182], precisión [182] y cambios en las pruebas de resonancia magnética funcional 





estiramientos e infrarrojos [67] mostró ser más eficaz que la aplicación de cada una de 
estas intervenciones aplicadas de forma individual, y la comparación de la EENM 
frente a la terapia robótica presentó diferentes resultados en función de la intervención 
aplicada [178]. 
Un número de estudios también comparó diferentes protocolos de EENM. En 
esta línea, destacar los ECAs donde se estudió la efectividad de la EENM según la 
duración del estímulo [190], la frecuencia [194], la musculatura estimulada [86], la 
dosis de la intervención [75,192] y la modalidad de EENM aplicada 
[152,154,191,193,195,196]. Hubo un mayor efecto del tratamiento en tiempos mayores 
de contracción [190] y en dosis de tratamiento mayores [75,192], así como en la 
modalidad de estimulación activada mediante la mano contralateral [154,195]. Se 
mostraron diferentes resultados en función de la frecuencia de aplicación [194]. En el 
resto de estudios, no se encontró que un protocolo fuera superior al otro.  
Tras analizar los resultados de la revisión llevada a cabo, podemos resaltar que 
hay evidencia de mejora de la EENM aplicada a nivel distal del miembro superior, 
aunque existen medidas de resultado cuya efectividad se presenta en la actualidad 
como tema controvertido, merece destacar también la importancia de una rigurosa 
selección de la muestra candidata al tratamiento, así como la necesidad de futuras 
investigaciones para evaluar si los parámetros y la dosis de la estimulación son 
cruciales en la efectividad del tratamiento. Finalmente añadir que la EENM se muestra 
como una posible herramienta que podría complementar los programas de 
rehabilitación junto con otras terapias emergentes.  
Además de nuestras conclusiones tras esta revisión, atendiendo a la literatura 
presente, otras revisiones y meta-análisis publicados sobre este tema entre los años 
1996 y 2015, ponen de manifiesto la necesidad de seguir investigando en este campo 
con la finalidad de conocer los parámetros, modalidades y dosis óptimas de 
tratamiento y poder estandarizar un protocolo adecuado [81,143,153,168,197], 
esclarecer los criterios de selección de los pacientes que puedan obtener un mayor 
beneficio con esta intervención [197], determinar su efectividad por la disparidad de 
resultados [143,153,197] e investigar con mayor profundidad otras variables 








1.5. Hipótesis y objetivos 
Como se ha justificado durante la introducción, el ictus representa un problema de 
salud pública de primer orden, no solamente a nivel nacional, sino también a nivel 
mundial. Supone una de las causas más importantes de discapacidad, sobre todo en 
personas mayores. Un gran número de supervivientes presenta dependencia funcional 
lo que conlleva una gran demanda socioeconómica, familiar y social. Además, debido 
a los cambios demográficos, como hemos explicado anteriormente, se espera un 
aumento de los casos de ictus, sobre todo en la población mayor, incrementándose los 
cuidados sanitarios de estos pacientes.  
La recuperación después de un ictus es compleja. La afectación de la mano es 
una de las consecuencias que más persisten tras esta patología, que en muchas 
ocasiones  se encuentra asociada a la espasticidad y a cambios en las propiedades de 
los tejidos debido a la inactividad muscular e inmovilidad articular. Todos estos 
trastornos conllevarán a una alteración de la funcionalidad del miembro superior y una 
repercusión en la autonomía del paciente. Esta complejidad del síndrome de la NMS 
hace que la mejora de la extremidad superior parética tras un ictus siga siendo un reto 
en la neurorrehabilitación y continúen planteándose muchas cuestiones en este 
proceso en aras a su recuperación. La necesidad de evidencia sobre la efectividad de 
las intervenciones en fisioterapia nos lleva a seguir indagando los tratamientos 
aplicados por la necesidad inminente de conseguir que la asistencia fisioterápica del 
ictus sea más eficaz, incrementar estándares de calidad y plantearse retos de mejora, 
que no solamente repercutirán en el pronóstico de estos pacientes, sino que también 
supondrán una disminución del coste sociosanitario.  
La estimulación eléctrica es una de las herramientas propuestas dentro del 
arsenal terapéutico fisioterápico para el tratamiento del miembro superior de los 
pacientes tras ictus. Se plantea como una intervención no invasiva, de bajo coste, 
fiable y de fácil utilización que podría promover la recuperación del paciente tras ictus, 
pero se necesitan datos más concluyentes en cuanto a su utilización.  
La mayoría de ECAs encontrados donde se comparó la EENM frente un 
tratamiento convencional, estuvieron dirigidos solamente a pacientes tras ictus agudo 
y ninguno de ellos especificó que se tratase de una muestra con espasticidad, y como 
hemos podido constatar existió controversia en los efectos sobre determinadas 
variables, así como tampoco se estudiaron medidas relacionadas con la calidad de 
vida. Además, como indica la literatura en este ámbito, se requieren más estudios, no 





características de los pacientes candidatos a este tipo de tratamiento e investigar los 
protocolos de EENM más efectivos. En esta línea, cabe señalar que se ha encontrado 
un número limitado de ECAs que haya indagado la efectividad de la estimulación en 
base a los parámetros de la propia corriente eléctrica. En cuanto a la frecuencia de 
estimulación, solamente se encontró un ECA [194] que se centró en la musculatura de 
la eminencia tenar con el fin de investigar el control motor fino.  
Por otro lado, en las distintas investigaciones, las muestras evaluadas fueron 
heterogéneas en cuanto a la edad. A pesar del enorme impacto que supone el ACV en 
las personas mayores, como hemos podido mostrar en los datos epidemiológicos, 
tampoco se encontraron ECAs específicos dirigidos expresamente a esta 
subpoblación de riesgo, que además cuenta con unas características ligadas al propio 
proceso de envejecimiento.  
Por tanto, atendiendo a todos los motivos expuestos, se creyó oportuno realizar 
una investigación sobre la EENM aplicada a nivel distal de la extremidad superior en 
las personas mayores tras ictus, donde se partió de las siguientes hipótesis generales: 
1) la EENM sería una técnica eficaz para abordar la recuperación sensitivomotora de 
la mano hemiparética, la funcionalidad y la calidad de vida del paciente mayor con 
hemiparesia espástica tras ictus, así como también 2) existirían diferencias entre los 
dos protocolos de electroestimulación aplicados. Para contrastar estas hipótesis, nos 
planteamos los objetivos descritos a continuación. 
 
El objetivo general del presente estudio se centró en valorar los efectos de los 
protocolos propuestos de estimulación eléctrica neuromuscular con corriente 
rectangular bifásica simétrica aplicada en la mano parética de un grupo de población 
mayor con hemiparesia espástica tras ictus. 
 
Los objetivos específicos de este estudio fueron: 
1. Evaluar el efecto de cada protocolo de tratamiento con estimulación 
eléctrica neuromuscular sobre medidas relacionadas con el deterioro 
motor como la amplitud articular, la fuerza de prensión y la pinza tridigital, 
la actividad eléctrica muscular y la hipertonía muscular. 
2. Evaluar el efecto de cada protocolo de tratamiento con estimulación 
eléctrica neuromuscular sobre la funcionalidad de la mano. 
3. Evaluar el efecto de cada protocolo de tratamiento con estimulación 
eléctrica neuromuscular sobre la sensibilidad propioceptiva de la mano. 




4. Evaluar el efecto de cada programa de tratamiento con estimulación 
eléctrica neuromuscular sobre la independencia en las actividades de la 
vida diaria. 
5. Evaluar el efecto de cada programa de tratamiento con estimulación 
eléctrica neuromuscular sobre la calidad de vida.  
6. Comparar dos protocolos de estimulación eléctrica neuromuscular con 
diferentes frecuencias de estimulación y valorar la existencia de 
diferencias en cuanto a la efectividad. 































































































































































2. MATERIAL Y MÉTODOS 
2.1. Diseño de la investigación 
El estudio realizado se basó en un diseño experimental (un ECA) a simple ciego, ya 
que los pacientes no fueron conocedores del grupo de intervención al que 
pertenecieron. Se evaluaron cuatro momentos temporales (al inicio, a mitad, al final y 
tras un periodo de seguimiento del estudio) y se compararon tres grupos, un grupo 
control y dos grupos experimentales (EENM 50 Hz y EENM 35 Hz). La adscripción de 
los sujetos a los grupos se realizó mediante aleatorización. 
 
2.2. Muestra de estudio  
Desde julio de 2009 hasta septiembre de 2014, de un total de 262 sujetos evaluados, 
fueron reclutados finalmente 69 pacientes de más de 60 años, con afectación de la 
mano por hemiparesia espástica tras sufrir un ACV, que acudieron a recibir tratamiento 
fisioterápico en régimen ambulatorio al hospital Universitario Dr. Peset. Los pacientes 
seleccionados fueron incluidos de forma totalmente aleatorizada en tres grupos: un 
grupo control y dos grupos experimentales. Durante la investigación se dieron 8 
pérdidas post-aleatorización, que abandonaron el estudio por diversas causas. De 
estas pérdidas, 3 se produjeron en el grupo control por una fractura de cadera, un 
cambio de centro de rehabilitación y un fallecimiento; 3 se dieron en el grupo 
experimental de EENM 50 Hz por una caída domiciliaria, un cambio de centro de 
rehabilitación y una falta de adherencia al tratamiento; y 2 se dieron en el grupo 
experimental de EENM 35 Hz por una caída domiciliaria y un fallecimiento. La muestra 
finalmente estuvo compuesta por 61 participantes, de los cuales 20 pertenecieron al 
grupo control, 20 al grupo experimental de EENM 50 Hz y 21 al grupo experimental de 




































Figura 2.1. Diagrama de flujo de participantes a lo largo del estudio (reclutamiento, asignación a la 
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Los criterios de inclusión requeridos para formar parte del estudio fueron: 
- Presencia de hemiparesia espástica causada por ictus tanto isquémico como 
hemorrágico. La definición de estos términos considerada para reclutar a la 
muestra viene detallada en el apartado 1.1.5 sobre alteraciones que 
acompañan al ictus. 
- Afectación leve o moderada de la mano, con una puntuación igual o inferior a 3 
en la EMA para flexores de muñeca y dedos, y capacidad de extensión de 
muñeca de al menos 5º de forma activa desde la posición de reposo (descrita 
en el apartado 2.5.1. sobre el protocolo de  las medidas de resultado). 
- Presencia de contracción muscular en los extensores de muñeca que provoque 
movimiento al aplicar la EENM. 
- Edad igual o superior a 60 años. 
- Tiempo del ictus no superior a 18 meses desde su participación en el estudio.  
- Estabilidad clínica. 
- Mini-examen Cognoscitivo (MEC) con una puntuación igual o superior a 23, 
indicando así la ausencia de deterioro cognitivo moderado o severo que impida 
seguir instrucciones básicas y colaborar en el tratamiento. 
 
En cuanto a los criterios de exclusión se consideraron los siguientes: 
- Anterior ACV con déficit residual en miembro superior. 
- Afectación bilateral de ambos hemicuerpos. 
- Afecciones dermatológicas o reacciones ante la aplicación de la EENM o a los 
materiales utilizados.  
- Alteración importante de la sensibilidad en el miembro superior afecto. 
- Problemas anteriores de muñeca y/o dedos de origen musculoesquelético. 
- Aplicación de toxina botulínica o tratamiento oral específico para la 
espasticidad. 
- Presencia de marcapasos, aparatos electrónicos o implantes metálicos en 
miembro superior.  
- Presencia del síndrome de dolor regional complejo en miembro superior. 
- Afasia severa. 




- Afectación psiquiátrica o alteraciones importantes de la conducta. 
- Deterioro visual severo. 
- Presencia de otras afecciones neurológicas de origen central o periférico. 
- Deformidad u obesidad importante que afecte a la aplicación de la EENM. 
- Sospecha o confirmación de infarto, arritmias cardíacas u otra patología 
cardíaca descompensada. 
- Proceso infeccioso sistémico, cáncer u otra enfermedad terminal. 
- Cualquier otra situación médica que contraindique la aplicación de 
electroterapia excitomotora, que suponga un riesgo para el paciente o que 
pueda alterar los resultados de la investigación. 
 
2.3. Consideraciones éticas 
Para llevar a cabo este estudio, se contó con la aprobación de la Comisión de 
Investigación (ver anexo 1), así como la del Comité Ético de Investigación Clínica del 
centro de referencia el Hospital Universitario Doctor Peset (ver anexo 2) y se 
respetaron los principios éticos recogidos en la Declaración de Helsinki, promulgada 
por la Asociación Médica Mundial sobre investigaciones en seres humanos [200]. 
Todos los pacientes que participaron en la investigación fueron debidamente 
informados en cuanto a los objetivos del estudio y sus características, y firmaron el 
consentimiento informado (ver anexo 3).  
 
2.4. Equipamiento e instrumentación 
A continuación se detallan los equipos e instrumentos utilizados para recoger los datos 
de la investigación, almacenarlos o aplicar el protocolo de tratamiento propuesto. 
 
Ficha de registro de datos clínicos 
Se elaboró un formulario específico para este estudio donde se recogieron los datos 
más relevantes de la historia clínica. Esta información permitió obtener datos  
representativos de la muestra, así como aplicar los criterios de selección. Se 
confeccionó atendiendo a una estructura que permitiese el procesamiento estadístico 
de estas variables. Estuvo conformada por 22 puntos que recogieron la siguiente 
información (ver anexo 4): 




- Datos personales: se aseguró su confidencialidad durante todo el proceso. Se 
le asignó a cada sujeto un número de identificación que fue el que figuró a lo 
largo de toda la investigación. 
- Datos físicos y antropométricos: género, edad, peso, altura, índice de masa 
corporal y lateralidad. 
- Patologías asociadas y factores de riesgo relacionados con la diabetes, 
hipertensión y tabaquismo. 
- Medicación. 
- Características relacionadas con el ACV como tipo, tiempo de evolución y lado 
de afectación. 
- Tratamientos fisioterápicos previos. 
- Presencia de dolor.  
- Control motor de hombro. Éste se examinó mediante la escala Motor 
Evaluation Scale for Upper Extremity in Stroke Patients [201,202]. La validez y 
la utilidad de este instrumento ha sido confirmada en la práctica clínica para 
evaluar cualitativamente el movimiento normal del miembro superior parético 
en pacientes tras ictus. Presenta un coeficiente de correlación intraclase (ICC) 
de .98, confirmándose su fiabilidad interobservador. La escala presenta dos 
partes que examinan el brazo y la mano. De la sección del brazo, se evaluaron 
los 4 ítems en los cuales el paciente debe estar en sedestación. El rango de 
puntuación de cada ítem es de 0 a 5. Se consideró la no existencia de control 
motor de hombro para puntuaciones de 0 a 11, y presencia de control motor de 
12 a 20 puntos. La escala se presenta en el anexo 5.  
- Puntuación del MEC. Esta escala [203,204] es una adaptación ampliada, 
validada y normativizada para la población española del Mini-Mental State 
Examination de Folstein [205]. Valora la función cognitiva y explora las 
siguientes áreas: orientación, fijación, concentración y cálculo, memoria, 
lenguaje y praxis constructiva [206]. Tiene su aplicación en el ámbito de la 
geriatría [204,207] y también es usada en pacientes tras ictus como 
herramienta de cribado del deterioro cognitivo [208,209]. Esta versión presenta 
una puntuación máxima de 35 y el punto de corte recomendado se sitúa en 
23/24 [204]. Puntuaciones inferiores indican la probabilidad de un trastorno 
cognitivo (ver anexo 6).  
 





El rango del movimiento articular de la muñeca fue evaluado mediante un goniómetro 
universal de dos brazos, con círculo graduado, de plástico, de 18 cm desde su eje 
central y lectura en grados. También se llevó a cabo la valoración de las articulaciones 
MCF de los dedos mediante un goniómetro especial de dedos de la marca JAMAR ® 
pequeño, con semicírculo graduado, con un brazo fino con el centro sobre la 
trascripción, de acero inoxidable, con una longitud de 14.5 cm y la lectura 
representada también en grados. La figura 2.3 muestra las imágenes de los dos 
goniómetros utilizados.  
El goniómetro es uno de los instrumentos más ampliamente usados en la 
práctica fisioterápica para evaluar el recorrido articular, que permite obtener datos 
válidos y reproducibles siguiendo una estricta metodología de aplicación [210]. En la 
valoración de la mano, en términos de fiabilidad, se aceptan 5º de error para 
examinadores experimentados y que se adhieran a protocolos estandarizados [211]. 
En lo que respecta al paciente tras un ictus, se ha hecho mención a la valoración de la 
amplitud articular como parte del proceso de evaluación [212,213] y se ha nombrado la 
utilidad de la goniometría para evaluar la respuesta al tratamiento, atendiendo a una 









Figura 2.2. Goniómetro universal y goniómetro especial de dedos. 
 
Dinamómetros  
Para medir la fuerza de prensión de la mano se utilizó un dinamómetro hidráulico de 
mano estandarizado marca JAMAR ® (modelo 5030J1, distribuido por Sammons and 
Preston, INC). La escala de lectura permite testar tanto en kilogramos fuerza (kgf) 
como en libras fuerza (lbf) como unidades de medida y admite hasta una lectura 
 




máxima de 90 kgf o 200 lbf. El mango presenta cinco posiciones de ajuste para 
adaptarse al tamaño de la mano. La fuerza de presa entre el pulgar y los dedos se 
evaluó mediante un dinamómetro hidráulico de pinza digital estandarizado marca 
JAMAR ® (modelo 7498-05, distribuido por Sammons and Preston, INC). Este modelo, 
al igual que el anterior, también presenta una doble escala de medida en kgf y lbf, y 
permite testar hasta un máximo de 22.5 kgf o 50 lbf. Se realizaron las calibraciones 
oportunas de estos instrumentos. La figura 2.2 muestra las imágenes de estos 
dinamómetros de prensión y pinza referenciados.  
El dinamómetro hidráulico Jamar, que fue desarrollado por Bechtol en 1954 
[215], ha sido utilizado en distintas investigaciones como criterio de referencia para 
validar otros instrumentos que miden la fuerza de prensión [216]. Muchos estudios han 
mostrado la alta fiabilidad y validez de este dinamómetro [217-226], siendo 
considerado como referente [225] y el recomendado por The American Society of 
Hand Therapists (ASHT) [227]. 
Se ha señalado que la fuerza de prensión y pinza proporcionan un índice 
objetivo de la función de la mano [228] y a menudo estas mediciones se incluyen en su 
valoración [229,230]. Diferentes autores han utilizado la dinamometría como medida 
de resultado en pacientes tras un ACV, entre ellos destacan Powell et al. [170], Klaiput 
et al. [231], Chan et al. [188] y Boyaci et al. [193], que describen en sus artículos los 
mismos dinamómetros referenciados en nuestra investigación. Esta prueba, aplicada a 
esta población específica, presenta un ICC para la fiabilidad test-retest entre .97 y .99 










Figura 2.3. Dinamómetros de prensión y pinza digital. 
 




Escala modificada de Ashworth 
La escala de Ashworth se desarrolló inicialmente como una herramienta clínica para 
probar la eficacia de un fármaco anti-espástico en pacientes con esclerosis múltiple 
[234], pero más tarde Bohannon y Smith [235] modificaron esta escala y añadieron la 
categoría 1+ entre la 1 y 2, con la finalidad de aumentar la sensibilidad de la escala 
original  [235,236].   
Aunque no existe un método directo para la medición de la espasticidad, la 
EMA es una de la más citadas entre las escalas clínicas disponibles para evaluar la 
anormalidad del tono [236,237] y es ampliamente utilizada en el ámbito de la práctica 
clínica y la investigación [236,238]. En la revisión de Salter et al. [239] donde se 
recogieron las herramientas de evaluación más utilizadas en ECAs que llevaron a 
cabo intervenciones de rehabilitación en pacientes tras ictus, la EMA se presentó 
como la cuarta más citada entre las 30 medidas identificadas.  
Distintos autores están de acuerdo en que la EMA puede ser utilizada como 
una medida válida de la resistencia al movimiento pasivo [240-242]. Esta herramienta 
presenta una escala de 6 puntos, que va de 0 (sin aumento del tono muscular) a 4 (la 
parte afectada está rígida en flexión o extensión), e incluye una puntuación de 1+ 
(ligero aumento del tono muscular con resistencia mínima en menos de la mitad del 
arco de movimiento) entre la puntuación 1 y 2 (ver anexo 7). Sus características 
psicométricas han sido estudiadas en la evaluación del tono muscular del miembro 
superior en pacientes tras ictus y se ha demostrado su validez [242-244] y su 
fiabilidad, principalmente en la evaluación de la musculatura del codo [235,237,245-
247] y de la muñeca [247,248].  
 
Box and Block Test 
The Box and Block Test es una prueba de destreza manual que se basa en medir el 
número de cubos que el paciente es capaz de trasladar de un compartimento a otro de 
una caja de madera durante 60 s [249]. La meta se centra en mover tantos cubos 
como sea posible y una mayor puntuación indica una mayor funcionalidad. 
Inicialmente este test fue desarrollado por Ayres y Holser para la evaluación de adultos 
con parálisis cerebral [249] y actualmente es una de las medidas de resultado 
recomendadas para valorar el miembro superior tras un ictus [250] por cumplir 
estándares de calidad. Para llevar a cabo esta prueba, se requirió una caja de madera 
estandarizada y 150 cubos. La caja de madera presenta unas medidas de 53.7 cm x 
25.4 cm x 8.5 cm, con dos compartimentos separados por un tabique de una altura de 




15.2 cm que divide la caja por la mitad. Los cubos también son de madera y cuentan 
con una medida de 2.54 cm cada lado [249]. 
Esta prueba en pacientes con paresia del miembro superior presenta una 
excelente fiabilidad test-retest (ICC > .95) y una excelente fiabilidad interobservador 
(ICC > .95) [251]. La validez de constructo también ha sido estudiada, presentando 
una excelente correlación y, por tanto, validez convergente con el ARAT y FM (r > 
0.92), una correlación moderada-alta con la escala Hemispheric Stroke Scale (r = -.67) 
y una baja correlación con el Índice de Barthel Modificado (r = .04) [251].  
                                                     
 
Figura 2.4. Material para la prueba Box and Block Test. 
 
Electromiógrafo de superficie 
La electromiografía es una técnica relacionada con el desarrollo, recogida y análisis de 
señales bioeléctricas, que se dan a través de las variaciones en el estado de las 
membranas de las fibras musculares [252]. Estos datos relacionados con los 
potenciales de acción muscular son de gran interés y aportan datos objetivos sobre la 
actividad eléctrica muscular [253] mediada por el SNC [252]. Esta herramienta de 
valoración es utilizada en pacientes tras ictus [254,255], aunque no existen pruebas 
estandarizadas en lo referente a los parámetros electromiográficos [254]. También se 
ha nombrado su utilidad  para identificar anormalidades en los patrones de activación 
muscular que pueden estar relacionados con la alteración de la función [256].  
Para llevar a cabo esta medición, se utilizó el electromiógrafo cinesiológico de 
superficie Muscle Trainer modelo METR-0 (Mega Electronics Ltd, Kuopio, Finlandia). 
Este sistema, de acuerdo con la normativa europea MDD93/42/ECC, está considerado 
un equipo de clase I y cumple los estándares de calidad requeridos. El equipo EMG 
consta de una unidad de medición, el cable preamplificador EMG de dos canales de 
salida, el interface para la conexión con el ordenador Opto-RS/NP con un cable óptico 




integrado y el cargador de batería. La unidad de medición está formada por un  
microordenador portátil ligero (426 g) y de pequeño tamaño (12 cm x 7.5 cm x 2.5 cm), 
que registra, amplifica y almacena digitalmente la señal EMG sobre una tarjeta de 
memoria de 32 kB. La sensibilidad del amplificador es de ±1 µV, con un filtro de banda 
de 20 a 500 Hz. El rango de medida para señales EMG es de 0 a 4095 µV. Este 
microordenador convierte la señal analógica en digital con una precisión de 12 bits, y 
la transforma posteriormente en valores absolutos. La señal EMG promedio se obtiene 
mediante rectificación.  
Los datos EMG almacenados en la unidad posteriormente se transfieren a 
través del  cable óptico a un ordenador compatible, que en nuestro caso, contó con el 
software  específico MegaWin v.2.0 (Mega Electronics Ltd, Kuopio, Finlandia) para el 
procesamiento de los datos EMG.  
Siguiendo las recomendaciones SENIAM (surface EMG for non-invasive 
assessment of muscles) [257], se utilizaron electrodos bipolares circulares de 
superficie adhesivos pregelificados desechables de la marca Ambú® Blue Sensor de 
Ag/AgCl con un diámetro de la parte activa de 10 mm. La figura 2.5 muestra la imagen 
del equipo EMG y los electrodos utilizados.  
 
  
              Figura 2.5. Equipo electromiográfico y electrodos. 
 
The Revised Nottingham Sensory Assessment: subescala propioceptiva 
La pérdida de la sensibilidad es muy común en los pacientes tras ictus [258,259]. Entre 
las diversas modalidades, la sensibilidad propioceptiva es la más frecuentemente 
afectada a largo plazo [260], dándose en un 52% de los pacientes tras ictus. La 
propiocepción es esencial para el control de movimientos coordinados, especialmente 
los movimientos precisos, así como para la adquisición de habilidades motoras [261] y 
esta modalidad sensitiva también se ha relacionado con la capacidad de recuperación 




de la funcionalidad del miembro superior de los pacientes tras un ACV [262,263]. 
Debido al impacto en esta subpoblación, autores como Iandolo et al. [264] han 
resaltado la importancia de la valoración de la propiocepción en el proceso 
rehabilitador. 
La escala conocida como The Nottingham Sensory Assessment es un 
instrumento que fue desarrolado por Lincoln et al. [265] para evaluar los déficits 
sensitivos del paciente tras ictus e incluye la valoración de diferentes modalidades 
sensitivas recogidas en tres subescalas: tacto, propiocepción y estereognosia. Esta 
escala evalua los diferentes segmentos corporales y no requiere de un equipamiento 
de alto coste para su aplicación [266], aunque el tiempo requerido para su 
administración es largo, de aproximadamente una hora [267]. En la revisión 
presentada por Connell et al. [267], este instrumento se encuentra entre las cinco 
medidas aceptables revisadas para valorar la sensibilidad en pacientes neurológicos. 
En cuanto a sus propiedades psicométricas, presenta una buena fiabilidad 
intraobservador en intervalos superiores a 2 o 3 semanas, pero una pobre fiabilidad 
interobservador [268]. Los autores apuntan a que esto en parte podría deberse a las 
condiciones en las que se llevó a cabo la valoración y la ausencia de unas 
instrucciones detalladas. Posteriormente esta escala fue revisada con la finalidad de 
ser  mejorada, dando lugar a The Revised Nottingham Sensory Assessment. Con esta 
nueva versión, la fiabilidad interobservador pasó a ser aceptable y los ítems de tacto 
superficial y presión, así como la subescala propioceptiva se presentaron como las 
medidas más fiables [268]. Un ensayo reciente [269] también concluyó que esta 
versión revisada es un instrumento válido y sensible al cambio en pacientes tras ictus.  
Para nuestro estudio, se utilizó la subescala propioceptiva de esta versión 
revisada, The Revised Nottingham Sensory Assessment, aplicada a los movimientos 
de los dedos de la mano. Utiliza unos criterios de puntuación que van de 0 (ausencia 
de reconocimiento) al 3 (reproducción adecuada del movimiento) (ver anexo 8). En 
ella, el examinador lleva a cabo un movimiento pasivo en el lado afecto y el paciente 
debe reproducirlo en el lado contralateral. En el apartado 2.5.1 sobre el protocolo de 
las medidas de resultado, se explica más detalladamente.  
 
Índice de Barthel 
Es una de los instrumentos de elección en la valoración funcional del paciente 
[270,271]. Fue desarrollado por Mahoney y Barthel en 1965 [272] y mide la capacidad 
para realizar AVD, obteniéndose una estimación cuantitativa del grado de 




independencia. Una amplia bibliografía avala su calidad psicométrica [270, 273-276] y 
cuenta con una versión traducida a nuestra lengua presentada por Baztán et al. [277]. 
Es ampliamente utilizado como medida de resultado para monitorizar la evolución en 
la rehabilitación de pacientes tras ictus [239], y su validez y fiabilidad también han sido 
contrastadas en esta subpoblación [277-279]. Se presenta como una escala simple y 
de rápida administración, que permite utilizar un lenguaje común comparable y 
sencillo. Las actividades evaluadas son 10: alimentación, baño, vestido, aseo 
personal, control vesical, control anal, uso del retrete, traslados, deambulación y uso 
de las escaleras. La puntuación global oscila entre 0 y 100, con intervalos de 5 puntos. 
Los resultados discriminan desde la máxima independencia (100 o 90 puntos para 
pacientes en silla de ruedas), dependencia leve (≥ 60 puntos), dependencia moderada 
(40 a 55 puntos), dependencia severa (20 a 35 puntos) y dependencia total (< 20 
puntos) [277] (ver anexo 9). 
 
Láminas COOP/WONCA  
Las láminas o también conocidas como viñetas COOP/WONCA son utilizadas como 
instrumento para valorar la calidad de vida relacionada con la salud. Su aplicación es 
rápida y sencilla, y es un instrumento que ha sido validado y adaptado a nuestro medio 
[280]. Estas láminas fueron diseñadas originalmente por un grupo de médicos de 
Atención Primaria en EEUU, The Darmouth Primary Care Cooperative Information 
Project (COOP) con la finalidad de obtener un instrumento que permitiese evaluar el 
estado funcional, proporcionar datos válidos, y presentar una interpretación sencilla y 
útil en la práctica clínica habitual [88]. Esta primera versión, denominada COOP Charts 
constó de 9 láminas que cubrían nueve dimensiones de función y bienestar [281]. En 
1988 The World Organization of Nacional Colleges, Academies and Academic 
Associations of General Practitioners (WONCA) seleccionó este cuestionario como el 
más apropiado para llevar a cabo un sistema de medición del estado funcional a nivel 
internacional, basándose en la naturaleza del instrumento y los datos psicométricos 
publicados [280]. Las láminas originales se revisaron y se modificaron, dando lugar a 
una nueva versión que se denominó COOP/WONCA Charts.  
Para medir la calidad de vida relacionada con la salud de la población 
estudiada se utilizó la versión española validada de las láminas COOP/WONCA en su 
versión completa [280]. El instrumento abarcó un total de 9 láminas: forma física, 
sentimientos, actividades cotidianas, actividades sociales, cambio en el estado de 
salud, estado de salud, dolor, apoyo social y calidad de vida. Cada una de estas 




láminas consta de un título, una cuestión referida al estado de salud durante las dos 
últimas semanas y cinco posibles respuestas. Cada opción está ilustrada con un dibujo 
que representa un nivel de funcionamiento en una escala ordinal tipo Likert de 5 
niveles. Las puntuaciones más altas expresan peores niveles de funcionamiento. Cada 
lámina representa una dimensión de la calidad de vida y la puntuación de cada una de 
las láminas permite una interpretación directa en las dimensiones estudiadas [282].  
La fiabilidad test-retest de la versión española de las láminas COOP/WONCA a 
las dos semanas, evaluada por medio de los coeficientes de correlación de Spearman, 
varió entre .52 y .72 y en la repetición del análisis considerando únicamente aquellos 
individuos que se encontraban igual que en las dos semanas anteriores, los 
coeficientes variaron entre .66 y .8. Estos niveles de fiabilidad se consideran 
aceptables e indican que las láminas son estables durante periodos de tiempo 
relativamente cortos. El coeficiente alfa de Cronbach fue de .82 para los 9 ítems, 
indicando que los ítems guardan un buen nivel de consistencia interna [280]. Este 
instrumento ha mostrado tener validez y una moderada sensibilidad al cambio en 
diferentes estudios [280,282,283]. Añadir también que es factible la utilización de un 
índice total de COOP/WONCA que se obtiene de la suma de cada una de las viñetas, 
aunque no tiene establecido un punto de corte de normalidad ni graduación de la 
medida [284].  
 
Cinta métrica y cronómetro 
Se contó con una cinta métrica graduada modelo Fiberglass de 150 cm de longitud y 1 
mm de precisión, y un cronómetro modelo 7Minute Screen TM para controlar los 
tiempos.  
 
Equipo de electroestimulación y electrodos de superficie  
Para aplicar la EENM, se utilizó un equipo de estimulación eléctrica portátil marca 
Beac Medical IntelliSTIM ® BE 28-E con las siguientes características técnicas: dos 
canales de salida, parámetros totalmente programables, 160 g de peso, dimensiones 
de 138 mm x 68 mm x 28 mm, dos baterías de 1.5 V tipo AA, con la opción de 
impulsos bifásicos simétricos o impulsos monofásicos, frecuencia entre 1 y 110 Hz, 
duración de impulso de 50 a 400 µs, tiempos de actividad y descanso de 1 a 60 s, 
tiempos de rampa de 1 a 5 s, tiempo de tratamiento de 10 a 90 min e intensidad de 5 a 
100 mA. Este dispositivo cumple la normativa de seguridad y calidad marcada por la 
CE. El servicio de Electromedicina, empresa externa que se encarga de la 




comprobación y mantenimiento de los equipos electrónicos del Hospital Universitario 
Doctor Peset, verificó la frecuencia de salida de la unidad de electroestimulación 
mediante pruebas con un osciloscopio.  
Se contó también con electrodos de superficie autoadhesivos desechables 
marca En-Trode® de la casa comercial Enraf Nonius® de 50 mm x 50 mm, fabricados 
a partir de goma de silicona, carbón negro conductivo y gel autoadhesivo, con forma 
cuadrada y esquinas redondeadas. Este material cumple la normativa de la CE. La 









Figura 2.6. Equipo de electroestimulación y electrodos. 
 
2.5. Procedimiento experimental  
Se empleó una metodología de trabajo específica tanto en la recogida de datos como 
en la aplicación de los protocolos de intervención. A continuación se detallan los 
procedimientos llevados a cabo en el estudio.  
 
2.5.1. Protocolo de las medidas de resultado 
Cuestionarios y escalas de valoración 
El Índice de Barthel como medida de la independencia funcional en AVD, así como las 
láminas COOP/WONCA como medida de la calidad de vida, se obtuvieron en persona, 
administradas por el evaluador, mediante cuestionario con preguntas tipo Likert 
respondidas por el propio paciente. Estos instrumentos de valoración se administraron 
en cuatro momentos temporales y se anotaron los resultados en un cuaderno de 
recogida de datos para su posterior análisis.  
 
 





Mediante el goniómetro universal y el goniómetro especial de dedos se evaluó el rango 
del movimiento articular de la muñeca y de los dedos. La posición de partida en todas 
las mediciones fue con el paciente en sedestación, mano apoyada sobre la mesa, una 
abducción de hombro de aproximadamente 30º [170], codo flexionado 90º [170,285], 
antebrazo en pronosupinación neutra y segmento desgravitado para la flexo-extensión 
[286].  
Las mediciones registradas fueron las siguientes: ángulo de reposo, 
movimiento activo y pasivo de extensión de la articulación de la muñeca, así como 
ángulo de reposo y movimiento activo de extensión de las articulaciones MCF de los 
dedos. Se recogieron tres valores de cada una de las mediciones con un intervalo de 
30 s entre ellas [287] y se tuvo en cuenta para su posterior análisis el mayor valor 
[170,288]. A continuación pasamos a describir de forma más detallada la metodología 
en cada una de ellas.  
 
Rango del movimiento articular de la muñeca 
- Ángulo de reposo de la articulación de la muñeca. Viene definido como el 
ángulo de flexión de la articulación de la muñeca en situación de reposo [286]. 
Para su evaluación, se llevó la muñeca de forma pasiva a un ángulo de 0º y se 
permitió volver a la muñeca a su posición de reposo [170]. Se utilizó la técnica 
goniométrica dorsal, al ser la recomendada por la ASHT y la más fiable para la 
valoración de la flexión [287]. Esta técnica consiste en la colocación del eje 
central del goniómetro en el hueso grande, el brazo fijo a lo largo de la línea 
media de la superficie dorsal del antebrazo, y el brazo móvil paralelo al eje 
longitudinal del tercer metacarpiano [287]. A la hora de hacer las anotaciones, 
los valores se anotaron con signo negativo, para hacer referencia a los grados 
faltantes hasta la posición de flexo-extensión neutra. 
- Movimiento activo y pasivo de la extensión de la articulación de la muñeca. 
Para la evaluación del movimiento activo, al paciente se le solicitó llevar la 
muñeca hacia la máxima extensión de forma voluntaria [288]. La medición fue 
recogida desde la posición de reposo hasta la máxima extensión de muñeca 
realizada por el paciente. Para el examen del movimiento pasivo, se aplicó una 
fuerza externa para provocar el movimiento. Se colocó una mano en el tercio 
distal del antebrazo del paciente para estabilizarlo y la otra fijó la mano del 
paciente desde la cara palmar, ejerciendo una presión a nivel de los 




metacarpianos para producir la extensión máxima. Se tomó la medición desde 
la posición de flexo-extensión neutra de muñeca hasta la máxima extensión. 
Inicialmente, la técnica goniométrica de elección para medir los movimientos de 
extensión fue la técnica de alineación ventral, que es la recomendada por la 
ASHT y la de mayor fiabilidad [287], pero en la práctica real encontramos 
limitaciones al aplicar esta técnica con pacientes hemipléjicos, por las 
características propias de este tipo de patología. El flexo de los dedos en 
ocasiones nos impidió colocar adecuadamente el brazo móvil del goniómetro y 
hacer convenientemente la medición. Así que finalmente, se optó por la técnica 
de alineación radial que se describe como la colación del eje central del 
goniómetro en la apófisis estiloides del radio, el brazo fijo a lo largo de la 
diáfisis radial y el brazo móvil paralelo al eje longitudinal del segundo 
metacarpiano [287,289].  
 
Rango del movimiento articular de los dedos 
- Ángulo de reposo de las articulaciones MCF de los dedos. Viene definido como 
el ángulo de flexión de las articulaciones MCF de los dedos en posición de 
reposo. Para su medición, se tomó como referencia el ángulo de flexión de la 
articulación MCF del tercer dedo. La posición de partida fue la anteriormente 
descrita, con la muñeca en flexo-extensión neutra [288]. El goniómetro se 
colocó con su eje central sobre la superficie dorsal de la articulación MCF del 
tercer dedo, el brazo fijo en la línea media de la superficie dorsal del tercer 
metacarpiano, y el brazo móvil en la línea media de la superficie dorsal de la 
falange proximal del tercer dedo [289]. A la hora de hacer las anotaciones, los 
valores se registraron con signo negativo, para hacer referencia a los grados 
faltantes hasta la posición de flexo-extensión neutra.  
- Movimiento activo de extensión de las articulaciones MCF de los dedos. Para 
su evaluación, la posición de partida y la colocación del goniómetro fue la 
misma que la descrita en el ángulo de reposo de las MCF dedos. Al paciente 
se le pidió que llevase los dedos hacia la máxima extensión de forma 
voluntaria. La medición fue tomada desde la posición de reposo hasta la 
máxima extensión activa del tercer dedo. El valor se obtuvo de la resta con el 
ángulo de reposo de la medición inicial en valor positivo. 
 
 





Se valoró la fuerza de prensión de la mano y la fuerza de la pinza tridigital con los 
dinamómetros de la marca JAMAR anteriormente descritos. Para llevar a cabo estas 
mediciones se partió de la posición recomendada por la ASHT, con el paciente en 
sedestación, hombro en aducción y rotación neutra, 90º de flexión de codo, antebrazo 
en pronosupinación neutra y muñeca entre 0 a 30º de extensión [227]. Las pruebas se 
administraron por primera vez haciendo una demostración del test y dando las 
instrucciones oportunas. Para evaluar la fuerza de presión, en todos los sujetos se 
ajustó el mango en la segunda posición, que es la utilizada en la mayoría de trabajos 
que estudian las características psicométricas y la más frecuentemente utilizada en 
estudios con dinamometría [86,152,290-292] y a los pacientes se les dio como orden 
que apretasen la mano contra el mango tan fuerte como pudiesen. Para la evaluación 
de la fuerza de la pinza tridigital, se instruyó a los pacientes para que apretasen todo lo 
posible su pulgar contra las yemas de los dedos índice y medio, con el pulgar centrado 
en el lugar de presión del dinamómetro. 
En ambas valoraciones, se recogieron los resultados de tres repeticiones y 
para su posterior análisis, al igual que otros autores [170,193,293,294] se tuvo en 
cuenta la de mayor valor. En cuanto a este tema, según Coldham et al. [295] la 
fiabilidad test-retest es similar a la obtenida por la media de tres repeticiones o la de 
una sola medida. Para cada medición se valoró la mano afecta seguida de la mano 
contralateral, dejando un tiempo mínimo de descanso de 1 min entre repeticiones 
[229,292]. Los datos se registraron en kgf. 
 
Medida del tono muscular  
Mediante la EMA se evaluó la resistencia al movimiento pasivo de los flexores del 
codo, los flexores de la muñeca y los flexores de las MCF e interfalángicas (IF) 
proximales de los dedos. Con fines estadísticos, la EMA se registró con una 
codificación de 0 a 5 puntos (ver anexo 7), donde menores puntuaciones indicaron 
mejores resultados [170,296-298]. A pesar del uso aceptado de este instrumento, no 
existen guías específicas con normas estandarizadas [236,246], por tanto, para su uso 
se consideraron las recomendaciones planteadas por diversos autores, que pasamos 
a detallar.  
La colocación de partida del paciente fue en posición supina con la cabeza en 
la línea media, extremidades superiores junto al tronco y el antebrazo del miembro 
superior a testar en pronosupinación neutra [238,246,299]. La evaluación comenzó 5 




min tras acostarse el sujeto [299]. A los pacientes se les instó a no oponer resistencia 
ni colaborar con el movimiento realizado por el evaluador. Según las recomendaciones 
de Ansari et al. [300] y Nuyens et al. [301], solamente se realizó un movimiento pasivo 
para valorar el tono de cada grupo muscular. La valoración fue realizada por un único 
evaluador como planteó Pandyan et al. [236]. El evaluador se colocó en el lado a 
testar, estabilizó el segmento articular a nivel proximal y se fijó a nivel distal para 
movilizar la articulación desde una posición de máxima flexión a máxima extensión, 
durante un tiempo aproximado de 1 s contando de “mil a mil uno”, [235,238,246,299] 
con la finalidad de reproducir la misma velocidad en todas las mediciones.  
 
Medida de la función manual  
La destreza manual se evaluó mediante The Box and Block Test. Para ello, el paciente 
se sentó en frente de una mesa. La caja de madera estandarizada se situó a 13 cm del 
borde frontal de la mesa y el tabique de la caja se centró a la altura la línea media del 
cuerpo del paciente [77,181]. Los cubos se situaron a un lado de la caja, coincidiendo 
con el lado afecto y el paciente fue instruido para coger los cubos de uno en uno y 
dejarlos en el otro lado de la caja, salvando el tabique, tan rápido como fuese posible 
[77,181]. Se le dio la orden verbal para empezar la prueba y se cronometraron 60 s. Al 
finalizar estos 60 s, se contabilizaron los cubos transferidos. La prueba se realizó una 
sola vez con el miembro superior afecto y el no afecto. En los casos en los que el 
paciente no pudo transferir ningún cubo de un lado a otro, se anotó cero en la hoja de 
datos. 
 
Medida de la actividad electromiográfica 
Para llevar a cabo las mediciones electromiográficas, el paciente se mantuvo sentado 
en una silla con respaldo con una postura erguida y con los pies en el suelo, hombro 
aducido, codo en flexión de 90º, pronación del antebrazo y flexo-extensión neutra de 
muñeca, evitando su desviación cubital o radial [302,303]. Para la realización de las 
contracciones isométricas de los extensores de muñeca, la mano y el antebrazo del 
paciente se mantuvieron apoyados sobre la mesa, y para las contracciones 
isométricas de los flexores de muñeca, con el antebrazo sobre la mesa y la mano 
fuera, al borde de la mesa, apoyada sobre la mano del examinador.   
La piel fue previamente preparada antes de aplicar los electrodos. Para ello se 
siguieron las recomendaciones SENIAM [257]. La piel fue limpiada con alcohol, y en 




los casos necesarios se rasuró el vello para asegurar un buen contacto de los 
electrodos.  
Los electrodos bipolares se colocaron paralelos a las fibras musculares según 
las directrices SENIAM [257]. Para ello se tomaron en consideración manuales sobre 
electromiografía y protocolos de estudios publicados. En cuanto a la musculatura 
extensora de la muñeca, se registró la actividad eléctrica muscular del extensor radial 
del carpo. Para ello, se trazó en la cara posterior del antebrazo una línea desde el 
epicóndilo lateral a la apófisis del radio. Con cinta métrica se marcó una distancia de 3 
cm desde el epicóndilo lateral, y se hizo coincidir el primer electrodo a esta distancia, 
dentro de la línea trazada. El segundo electrodo se colocó justo debajo del primer 
electrodo y dentro de la línea anteriormente descrita [79,304]. El tercer electrodo de 
referencia se colocó alejado de los dos electrodos de medición, en un área neutral. En 
relación a la musculatura flexora de la muñeca, se registró la actividad eléctrica 
muscular del flexor radial del carpo. Los electrodos se colocaron en la cara anterior del 
antebrazo, en los 2/3 de distancia de una línea trazada desde la estiloides del radio al 
epicóndilo medial del húmero [303,304]. Se sujetaron los cables con bandas adhesivas 
y se anotaron las distancias de la colocación de los electrodos, para reproducir la 
misma posición en  posteriores evaluaciones.  
Se recogió de forma simultánea la actividad electromiográfica tanto de los 
músculos agonistas como de los antagonistas durante las contracciones isométricas 
solicitadas al paciente. Se le pidieron al paciente máximas contracciones voluntarias 
isométricas (MCVIs) tanto de los flexores como de los extensores de muñeca, durante 
5 s [73,305,306] contra resistencia manual [307-309].  
Se registraron tres intentos de cada prueba. Para el análisis estadístico, se tuvo 
en consideración el valor mayor de estas tres mediciones [73]. El tiempo de descanso 
entre cada contracción isométrica fue de 20 s [83]. Los tiempos de trabajo y descanso 
se midieron mediante el cronómetro digital anteriormente citado. 
Se registraron parámetros EMG relacionados con el pico de máxima amplitud 
(en µV), la amplitud media (en µV) y la ratio de coactivación del antagonista (%) tanto 
para los flexores como para los extensores de muñeca. La ratio de coactivación del 
antagonista fue calculada mediante la siguiente fórmula [310,311]:  
                                                         




Este enfoque proporciona una estimación de la activación relativa del par de 
músculos, agonista-antagonista, así como de la magnitud de la coactivación del 
antagonista [311].   
 
Medida de la sensibilidad propioceptiva 
Para la evaluación de la sensibilidad propioceptiva, se utilizó la subescala cinestésica 
de la escala The Revised Nottingham Sensory Assessment. Se trata de una escala 
ordinal que va de 0 (no se aprecia el movimiento llevado a cabo) a 3 (reproducción 
precisa del movimiento). Se otorga una puntuación de 9 en los casos que no puede 
evaluarse. En este test el examinador debe llevar a cabo un movimiento en un 
segmento articular del lado afecto y el paciente debe reproducirlo en el lado 
contralateral. En condiciones generales, este test se aplica a diversos segmentos 
corporales como son la cara, tronco, hombro, codo, muñeca, mano, cadera, rodilla, 
tobillo y pie. Como nuestro interés radica principalmente en la evaluación de la mano y 
los autores no dan más detalle de ésta, se adaptó este subescala para evaluar la 
propiocepción de los movimientos de los dedos de la mano, siguiendo las 
instrucciones de los autores para el resto de segmentos articulares.   
El movimiento pasivo llevado a cabo por el examinador se repitió tres veces y 
se utilizó una venda para eliminar el estímulo visual. Los movimientos explorados 
fueron la extensión y oposición del pulgar, así como la flexión del segundo, tercero, 
cuarto y quinto dedo, en todo el rango de movimiento disponible. Se evitó el contacto 
con la palma de la mano, para no provocar estímulos táctiles. El paciente permaneció 
sentado con el antebrazo en pronosupinación neutra. El evaluador tomó los dedos del 
paciente de forma individual y los colocó en una de las posiciones indicadas. Se 
evitaron movimientos extremos que pudiesen provocar dolor o activar reacciones 
reflejas. El dedo a valorar se cogió lateralmente a nivel distal de la última falange y se 
movió de forma pasiva hacia una de las posiciones evaluadas. Se practicaron tres 
movimientos antes de vendarle los ojos al paciente, para que se familiarizase con el 
procedimiento. El evaluador fue siempre la misma persona, eliminando de esta 
manera la limitación de la fiabilidad interobservador y las evaluaciones se realizaron 








2.5.2. Protocolo de los grupos de estudio 
Protocolo del grupo control 
El grupo control recibió el tratamiento fisioterápico convencional llevado a cabo en el 
centro de referencia al que los pacientes acudieron en régimen ambulatorio. El 
programa del centro estuvo formado principalmente por técnicas orientadas a la 
simetría postural, regulación del tono, flexibilización, equilibrio y reeducación de la 
marcha. A nivel de miembro superior comprendió estiramientos, movilizaciones, 
terapia manual y reeducación gestual. Los pacientes hasta 6 meses de evolución tras 
el ictus recibieron 4 sesiones semanales y los pacientes con más de 6 meses 
recibieron 2 sesiones semanales con una duración aproximada de 60 min por sesión. 
Los fisioterapeutas del centro que aplicaron el protocolo fisioterápico siguieron pautas 
similares en el reentrenamiento del miembro superior durante la realización del 
estudio.  
 
Protocolo de los grupos experimentales 
Se contó con dos grupos experimentales. Los pacientes que pertenecieron a estos 
grupos, recibieron el tratamiento convencional fisioterápico del centro (anteriormente 
expuesto) y además se les aplicó EENM en la musculatura extensora de muñeca y 
dedos. Los protocolos de electroestimulación fueron diferentes según el grupo de 
pertenencia. El programa de EENM difirió en el parámetro de la frecuencia de 
aplicación: el grupo experimental de 35 Hz (cuya frecuencia de estimulación fue de 35 
Hz) y el grupo experimental de 50 Hz (cuya frecuencia de estimulación fue de 50 Hz). 
El resto del protocolo fue idéntico y pasa a detallarse a continuación:  
- Corrientes de baja frecuencia, de onda rectangular bifásica simétrica, 
frecuencia de 35 ó 50 Hz (según el grupo de pertenencia) y duración del 
impulso de 300 µs. Estos valores están comprendidos dentro de los rangos 
habituales utilizados para promover la recuperación en pacientes tras ictus 
[148,157,159].  
- La intensidad aplicada fue aquella que permitió una máxima extensión de 
muñeca y dedos, y aseguró la confortabilidad del paciente.  
- Los tiempos de contracción-relajación presentaron la siguiente duración: las 
dos primeras semanas 5-25 s, la tercera semana 5-20 s, la cuarta semana 5-15 
s, la quinta y sexta semana 5-10 s, y la séptima y octava semana 5-5 s. 




- La rampa de ascenso y descenso de instauración de la corriente se estableció 
en un tiempo de 2 s durante la primera semana, y el resto del estudio se prefijó 
en 1 s. 
-  El tiempo de aplicación fue de 20 min las dos primeras sesiones para valorar 
la reacción al tratamiento y la fatigabilidad muscular, y el resto de sesiones 
presentó una duración de 30 min. 
- Los electrodos se colocaron sobre el vientre muscular de los extensores de 
muñeca y dedos, estimulando principalmente el extensor radial largo, el 
extensor radial corto y el extensor común de los dedos [85,288]. Se utilizó la 
técnica bipolar con dos electrodos iguales de 50 mm x 50 mm. Se trazó en la 
cara posterior del antebrazo una línea del epicóndilo humeral al punto medio de 
la articulación de la muñeca, y ésta se dividió en tres partes mediante cinta 
métrica, colocando aproximadamente un electrodo en el tercio proximal de esta 
línea descrita, y el otro electrodo en el tercio distal hacia el borde posterolateral 
del antebrazo [79]. En algunos casos hubo que modificar la colocación de los 
electrodos [83,312], logrando la exacta posición en el punto donde se observó 
una pura extensión de muñeca y dedos [83]. Para asegurar su posterior 
reproducción, se anotó mediante cinta métrica la colocación individual de cada 
paciente en la zona donde se encontró una buena respuesta extensora. 
-  La piel fue limpiada con alcohol antes de la aplicación de los electrodos y se 
rasuró en aquellos casos en los que fue necesario [312].  
- El paciente se situó en sedestación, con una abducción de hombro de 0 a 30º, 
con una flexión de codo entre 70 y 90º, antebrazo en pronación, con toalla a 
nivel distal del antebrazo para partir de una ligera flexión de muñeca [83,313] y 
se le encomendó su participación activa mediante contracción voluntaria al 
sentir el estímulo y visualización del movimiento. 
-  Se aplicó durante un periodo de 2 meses, a razón de 3 sesiones semanales, 
con un total de 24 sesiones. 
 
2.5.3. Plan de trabajo 
Los posibles candidatos para participar en el estudio fueron reclutados desde julio de 
2009 hasta septiembre de 2014 a partir de sus visitas rutinarias concertadas con los 
médicos rehabilitadores del centro. Los pacientes que fueron preseleccionados en las 
consultas del servicio de Medicina Física y Rehabilitación, fueron evaluados de forma 




más exhaustiva junto con el médico rehabilitador para valorar el cumplimiento de los 
criterios de inclusión y exclusión de la investigación. Los pacientes candidatos fueron 
informados del estudio pertinentemente y se les instó valorar su consentimiento. Tras 
una reunión posterior, se procedió a recoger el consentimiento informado y aclarar 
dudas al respecto de aquellos pacientes que voluntariamente decidieron participar.  
La muestra seleccionada se aleatorios en tres grupos: el grupo control, el grupo 
experimental de 35 Hz y el grupo experimental de 50 Hz. La aleatorización de la 
muestra se realizó mediante la secuenciación aleatoria obtenida mediante el 
generador de números aleatorios del programa estadístico SPSS®. Cada participante 
fue sometido a las medidas terapéuticas preestablecidas según el grupo de 
pertenencia, durante un tiempo de 2 meses y posteriormente se llevó a cabo 1 mes de 
seguimiento, siendo, por tanto, el tiempo total de participación en el estudio por cada 
paciente de 3 meses.  
La evaluación de las variables de estudio se realizó en cuatro momentos 
temporales: al inicio del estudio (T1), al mes de iniciado el tratamiento que 
correspondió con la mitad de la intervención (T2), al segundo mes que correspondió 
con el final de la intervención (T3) y al tercer mes o periodo de seguimiento (T4). 
En la primera valoración (T1) se obtuvo la siguiente batería de pruebas: la ficha 
de registro de datos clínicos, el MEC, el Índice de Barthel, las láminas de la calidad de 
vida relacionada con la salud COOP/WONCA, la subescala propioceptiva, la EMA, las 
pruebas goniométricas, las pruebas dinamométricas, the Box and Block Test y la 
electromiografía de superficie. En caso de formar parte de uno de los grupos 
experimentales, se testó la aplicación de la EENM para descartar cualquier reacción 
anormal al paso de la corriente o al material utilizado. Esta primera prueba de 
comprobación consistió en aplicar el protocolo descrito de EENM durante 5 min, o 
tiempo inferior en caso de dolor o no tolerancia. Algunos resultados de esta valoración 
podían ser puntos de exclusión del estudio.  
En la segunda valoración (T2) se recogieron de nuevo los datos relacionados 
con el Índice de Barthel, la subescala propioceptiva, la EMA, las pruebas 
goniométricas, las pruebas dinamométricas, the Box and Block Test y la 
electromiografía de superficie.  
Y en la tercera (T3) y cuarta evaluación (T4) se registraron las siguientes 
variables: el Índice de Barthel, las láminas COOP/WONCA, la subescala propioceptiva, 
la EMA, las pruebas goniométricas, las pruebas dinamométricas, the Box and Block 
Test y la electromiografía de superficie.  




El cronograma de trabajo aplicado para cada participante fue el mostrado en la 
siguiente tabla 2.1.  
 
Tabla 2.1. Cronograma de trabajo para cada participante del estudio. 





Grupo experimental 1 
 
Grupo experimental 2 
Inicio 
Valoración y 
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Final 3º mes 
Valoración y 








recogida de datos  
(T4) 
 
Nota: T1 momento temporal 1; T2 momento temporal 2; T3 momento temporal 3; T4 momento temporal 4.  
 
La segunda y la tercera evaluación fueron realizadas entre las 48 y las 72 
horas de la última aplicación de la electroestimulación. Las mediciones fueron 
registradas siempre por la mañana entre las 9.00 y las 11.00 horas, en el mismo orden 




expuesto y por el mismo examinador, en este caso la investigadora, para evitar sesgos 
de evaluación. 
Previa y posteriormente a la aplicación de la EENM se valoró el estado de la 
piel para descartar heridas, reacciones u otras afecciones dérmicas que pudieran 
darse durante el tratamiento. También se le preguntó al paciente por la presencia de 
dolor en antebrazo o mano. La EENM se aplicó tras las sesiones de fisioterapia 
convencional. En aquellos casos en los que la sesión de EENM no coincidió con el 
tratamiento fisioterápico previo, se realizaron 10 movilizaciones pasivas en los 
diferentes arcos de movimiento del codo, antebrazo, muñeca y dedos como 
preparación previa antes de aplicar la estimulación. El protocolo de tratamiento se 
efectuó en horario de mañanas. La fisioterapia convencional fue llevada a cabo por los 
fisioterapeutas del centro y la electroterapia fue aplicada por la propia investigadora.  
 
2.6. Análisis estadístico 
Los análisis incluyeron estadísticos descriptivos, tratamiento gráfico y comparaciones 
(análisis inferenciales) de los tres grupos, adecuadas a las hipótesis de partida y en 
función de la naturaleza de los datos.  
Se realizó un análisis descriptivo de las variables, donde se utilizó como 
descriptivo de tendencia central la media y como estadísticos de dispersión la 
desviación típica, mínimo y máximo. 
Las mediciones basales fueron comparadas entre los tres grupos de estudio 
utilizando las pruebas ANOVA entre sujetos y Chi-cuadrado para variables 
cuantitativas y cualitativas, respectivamente. 
Para la comparación de las medidas de cada sujeto en los cuatro momentos 
temporales y entre los sujetos de cada grupo (grupo control, grupo experimental 50 Hz 
y grupo experimental 35 Hz), se realizaron análisis inferenciales que comprendieron 
ANOVAS mixtos que incluyeron los efectos de grupo y de tiempo, así como el efecto  
de la interacción de ambos factores. Para la comparación de las medidas en los cuatro 
momentos temporales y entre los sujetos de cada grupo se realizaron análisis de 
varianza mixtos 3(grupo) x 4(tiempo). La evaluación de la efectividad del tratamiento 
pasa por una evolución temporal en los grupos experimental y control, lo que 
estadísticamente se debe mostrar en la significatividad estadística de la interacción 
grupo x tiempo. Las distintas medidas empleadas cumplían razonablemente los 
supuestos paramétricos para la utilización del modelo de análisis de la varianza. Se 




comprobó mediante Q-Q plots y diagramas de caja y bigotes la razonable normalidad 
de las variables, y se exploraron las variables para la detección, y en su caso, la 
eliminación, de valores atípicos. Estos análisis estadísticos de cumplimiento de 
supuestos no se presentan en la tesis, se realizaron previamente al uso de los 
modelos estadísticos inferenciales apropiados. Adicionalmente a la significación 
estadística se calcularon medidas de tamaño del efecto, en concreto la proporción de 
varianza explicada estimada por eta-cuadrado (η2). Las interacciones significativas se 
han analizado mediante comparaciones de medias de la interacción mediante la 
corrección de Bonferroni para mantener el error tipo I en su nivel nominal. 
En el caso de que las diferencias en alguna de las variables en el tiempo 1 
hayan impedido o hecho difícil entender el verdadero patrón de efectos de los 
tratamientos, se ha controlado por estas diferencias mediante ANCOVA, empleando 
las puntuaciones en tiempo 1 como la variable de control y analizando solamente el 
resto de momentos temporales. 
Para el procesamiento de los datos y la aleatorización de los sujetos se utilizó 
el paquete de análisis estadístico SPSS® versión 22.0. El tipo de aleatorización fue sin 
restricciones. La aleatorización de la muestra se realizó mediante la secuenciación 
aleatoria obtenida mediante el generador de números aleatorios del mencionado 
programa estadístico. 
En todos los casos se consideró un resultado estadísticamente significativo 
cuando p < .05.   
Se realizaron los análisis de potencia estadística necesarios para obtener el 
techo del tamaño muestral satisfactorio de acuerdo a las fórmulas estadísticas y 
tamaños del efecto encontrados de referencia en la literatura. Para declarar 
significativo el efecto, la muestra necesaria según las características de este estudio, 
para el α habitual de .05 una potencia esperada de .85 y un tamaño del efecto d = 1 
estimado a partir del meta-análisis de Pomeroy et al. [143] publicado por la Biblioteca 
Cochrane Plus obtenido de la comparación del tratamiento con electroestimulación 












































































































3.1. Descriptivos de la muestra 
A continuación pasamos a detallar los descriptivos de la muestra. Los siguientes datos 
presentan las características iniciales del total de la muestra analizada, así como de 
los tres grupos que la conforman, como son el grupo control y los dos grupos 
experimentales (EENM 50Hz y EENM 35 Hz).   
En las siguientes tablas 3.1 y 3.2 se exponen los datos sobre las características 
muestrales relacionadas con la ficha clínica.  
 




(n = 61) 
Grupo  
control  
(n = 20) 
Grupo  
EENM 50 Hz 
(n = 20) 
Grupo  
EENM 35 Hz 
(n = 21) 
p 
Género      .948 
• Hombre 60.7% 60% 65% 51.7%  
• Mujer 39.3% 40% 35% 42.9% 
Tipo ACV      .45 
• Hemorrágico 27.9% 20% 25% 38.1%  
• Isquémico 72.1% 80% 75% 61.9% 
Hemicuerpo afecto      .648 
• Derecho 49.2% 40% 55% 52.4%  
• Izquierdo 50.8% 60% 45% 47.6% 
Mano dominante     1.00 
• Derecha 96.7% 95% 100% 95.2%  
• Izquierda 0% 0% 0% 0% 
• Ambidiestro/a 3.3% 5% 0% 4.8% 
Diabetes 31.1% 35% 35% 23.8% .735 
Hipertensión 44.3% 45% 40% 47.6% .949 
Fumador/a  1.6% 0% 5% 0% .654 
Exfumador/a 45.9% 45% 60% 33.3% .26 





Tabla 3.1. Continuación 
Control motor hombro 54.1%  50% 65% 47.6% .523 
Localización dolor     .44 
• Mano-muñeca 2.5% 9.1% 0% 0%  
• Codo 0% 0% 0% 0% 
• Hombro 60% 45.5% 71.4% 60% 
• Espalda 0% 0% 0% 0% 
• Otros o varios 37.5% 45.5% 28.6% 40% 
Férula postural mano 36.1% 45% 20% 42.9% .209 
Afasia 11.5% 5% 20% 9.5% .373 
Notas: Los valores se representan mediante porcentajes; p: nivel de significación para la comparación 
entre los grupos.   
 





(n = 61) 
Grupo  
control  
(n = 20) 
Grupo  
EENM 50 Hz 
(n = 20) 
Grupo  
EENM 35 Hz 
(n = 21) 
p 
Edad (años) 70.95 ± 7.18 71.50 ± 7.56 71.25 ± 6.99 70.14 ± 7.25 .816 
Peso (kg) 68.40 ± 8.43 69.80 ± 11.44 69.30 ± 7.69 66.21 ± 4.99 .340 
Altura (cm) 164.03 ± 5.22 162.90 ± 5.48 164.55 ± 6.45 164.62 ± 3.44 .504 
IMC (kg/m2) 25.32 ± 2.62 26.19 ± 2.99 25.33 ± 2.35 24.49 ± 2.31 .114 
Tiempo ACV (meses) 5.77 ± 3.16 5.80 ± 3.24 5.30 ± 2.13 6.19 ± 3.92 .673 
Sesiones fisioterapia 31.79 ± 21.34 30.40 ± 22.14 28.55 ± 15.80 36.19 ± 25.10 .495 
MEC 27.43 ± 3.56 27.35 ± 3.59 27.10 ± 3.89 27.81 ± 3.34 .816 
Tabaquismo (años) 32.39 ± 17.57 23.11 ± 16.97 41.58 ± 17.25 28.57 ± 11.99 .040 
Notas: Los valores se representan mediante la media ± la desviación típica; p: nivel de significación para 
la comparación entre los grupos; IMC: índice masa corporal; MEC: Mini-examen Cognoscitivo; ACV: 
accidente cerebrovascular; EENM: estimulación eléctrica neuromuscular.    
 
En relación a estas  características que describen la muestra objeto de estudio, 
destacar que de entre los 61 participantes, un 60.7% fueron hombres y 39.3% mujeres. 
La edad media fue de 70.95 años (DT ± 7.18) con un rango comprendido entre 60 y 86 
años. En relación a los datos antropométricos, la altura media fue de 164.03 cm (DT ± 




5.22; rango entre 156 y 174 cm), el peso medio de 68.40 kg (DT ± 8.43; rango entre 55 
y 88 kg) y el IMC medio de 25.32 kg/m2   (DT ± 2.62; rango entre 20.70 y 30.82 kg/m2).  
En cuanto al ACV, el tiempo de evolución medio desde la afectación hasta el 
inicio del estudio fue de 5.77 meses (DT ± 3.16) y abarcó desde 1 hasta los 15 meses 
de evolución, un 27.9% de la muestra sufrió un ACV de tipo hemorrágico y un 72.1% 
de tipo isquémico. Un 49.2% de los pacientes mostraron afectación del hemicuerpo 
derecho y un 50.8% del izquierdo. Un 11.5% presentaron afasia ligera. La media del 
MEC fue de 27.43 puntos (DT ± 3.56), con un rango de valores comprendido entre 23 
y 34 puntos, acorde a los criterios de inclusión. 
Referente a las patologías y factores de riesgo asociados, un 44.3% de los 
participantes padecieron hipertensión y un 31.1% fueron diabéticos. En cuanto al 
tabaquismo, un muy bajo porcentaje fueron fumadores en el momento del inicio del 
estudio, con una media de 5 cigarrillos al día. Cabe señalar que casi la mitad de la 
muestra fueron fumadores en algún momento de su vida, con una media de 32.39 
años de hábito tabáquico (DT ± 17.57; rango entre 5 y 63 años).  
Todos los participantes recibieron fisioterapia previa, la media de sesiones 
recibidas con anterioridad al inicio del estudio fue de 31.79 (DT ± 21.34).  Un 36.1% de 
los pacientes utilizaron una férula postural de predominio nocturno para la mano, el 
65.6% presentaron algún tipo de dolor, de entre los cuales la principal localización se 
dio en el hombro. Respecto a la lateralidad, la mayoría de la muestra refirió como mano 
dominante la derecha y un 3.3% se consideraron ambidiestros. Un 54.1% de los 
pacientes presentaron control motor de hombro.   
No se observaron diferencias significativas para estas variables entre los tres  
grupos al inicio del estudio, a excepción de la variable relacionada con los años de 
hábito tabáquico con una media superior en el grupo EENM 50 Hz.  
En la siguiente tabla 3.3 se detalla la información relativa a las variables 
relacionadas con la medida del efecto al inicio del estudio, tanto del total de la muestra 














(n = 61) 
Grupo  
control  
(n = 20) 
Grupo  
EENM 50 Hz 
(n = 20) 
Grupo  
EENM 35 Hz 
(n = 21) 
p 
Goniometría       
Ángulo reposo 
muñeca  
-8.85 ± 9.19 -5.50 ± 5.60 -10.50 ± 10.87 -10.48 ± 9.74 .138 
Extensión activa 
muñeca 
16.66 ± 13.05 19.25 ± 18.01 13.10 ± 6.54 17.57 ± 11.89 .309 
Extensión pasiva 
muñeca 
41.23 ± 15.07 40.75 ± 16.65 36.25 ± 14.77 46.43 ± 12.56 .094 
Ángulo reposo MCF 
dedos 
-34.02 ± 15.70 -29.75 ± 17.28 -35.00 ± 15.64 -37.14 ± 13.93 .308 
Extensión activa 
MCF dedos 
11.39 ± 12.55 12.75 ± 12.19 6.00 ± 9.95 15.24 ± 13.83 .05 
Dinamometría      
Fuerza prensión 4.83 ± 4.85 4.80 ± 6.30 3.81 ± 3.01 5.83 ± 4.70 .417 
Fuerza pinza tridigital   2.07 ± 2.04 2.09 ± 2.39 1.67 ± 1.55 2.44 ± 2.12 .485 
Escala modificada 
de Ashworth     
 
Flexores codo 1.79 ± 1.13 1.75 ± 1.29 1.65 ± .75 1.95 ± 1.28 .688 
Flexores muñeca 2.05 ± 0.85 1.85 ± .75 2.05 ± .99 2.24 ± .77 .345 
Flexores MCF dedos 1.61 ± 1.08 1.35 ± 1.04 1.65 ± 1.23 1.81 ± .98 .396 
Flexores IFP dedos 1.85 ± 1.25 1.45 ± 1.15 2.25 ± 1.33 1.86 ± 1.20 .128 
Box and Block test  6.70 ± 7.95 8.55 ± 10.05 5.55 ± 5.52 6.05 ± 7.71 .447 
Actividad EMG      
Pico máx amplitud 
flexores 
77.56 ± 61.58 70.65 ± 66.12 49.65 ± 16.73 110.71 ± 70.54 .004 
Amplitud media 
flexores 
44.79 ± 32.83 39.50 ± 29.25 29.70 ± 10.80 64.19 ± 40.74 .001 
Pico máx amplitud 
extensores 
75.27 ± 75.01 89.95 ± 112.86 62.75 ± 52.77 73.24± 42.40 .521 
Amplitud media 
extensores 
39.16 ± 29.19 42.70 ± 37.94 32.25 ± 20.54 42.38 ± 26.76 .441 




Tabla 3.3. Continuación 
Ratio C Antagonista 
Flexión 42.39 ± 12.42 42.35 ± 12.05 45.25 ± 12.52 39.70 ± 12.65 .366 
Extensión 36.94 ± 15.49 42.81 ± 18.97 35.63 ± 14.43 32.60 ± 11.12 .095 
Subescala 
propioceptiva 
2.26 ± .82 2.21 ± .63 1,83 ± 1.03 2.72 ± .46 .001 
Índice de Barthel 59.51 ± 14.91 58.25 ± 17.11 59.50 ± 13.85 60.71 ± 14.26 .873 
Láminas 
COOP/WONCA 
     
Forma física 3.67 ± .91 3.95 ± .89 3.85 ± .88 3.24 ± .83 .021 
Sentimientos 2.97 ± .95 3.10 ± .97 3.15 ± .81 2.67 ± 1.02 .199 
Actividades 
cotidianas 
3.15 ± .91 3.65 ± .93 3.05 ± .76 2.76 ± .83 .005 
Actividad social 2.41 ± 1.02 2.05 ± .69 2.55 ± 1.32 2.62 ± .92 .155 
Cambio estado salud 2.25 ± .77 2.35 ± .49 2.35 ± .59 2.05 ± 1.07 .349 
Estado salud 3.36 ± .52 3.50 ± .51 3.40 ± .60 3.19 ± .40 .147 
Dolor 2.26 ± 1.14 1.85 ± .88 2.80 ± 1.40 2.14 ± .91 .023 
Apoyo social 1.75 ± .79 2.10 ± .97 2.05 ± .51 1.14 ± .36 <.001 
Calidad vida 2.41 ± .64 2.10 ± .97 2.05 ± .51 1.14 ± .36 .198 
Cómputo total 2.69 ± .42 2.79 ± .47 2.84 ± .33 2.45 ± .36 .004 
Notas: Los valores se representan mediante la media ± la desviación típica; p: nivel de significación para 
la comparación entre los grupos; MCF: metacarpofalángicas; IFP: interfalángicas proximales; EMG: 
electromiográfica; máx: máxima; Ratio C Antagonista: ratio coactivación del antagonista.  
 
 En relación a las variables referenciadas en la tabla 3.3, tras los análisis 
pertinentes, solamente se encontraron diferencias significativas entre los grupos al inicio 
del estudio en el pico de máxima amplitud EMG de los flexores de muñeca, en la 
amplitud media EMG de los flexores de muñeca, en la subescala propioceptiva y en la 
escala COOP/WONCA, tanto en el cómputo total como en algunos de sus ítems (forma 
física, actividades cotidianas, dolor y apoyo social). Para el resto de variables, los 







3.2. Efecto del tratamiento sobre las variables dependientes. 
Consideraciones generales   
De forma general, para analizar el efecto del tratamiento sobre cada una de las 
variables dependientes se realizaron ANOVAs mixtos que permitieron comparar los 
tres grupos en los diversos momentos temporales (T1: inicio del estudio; T2 a la mitad 
del estudio; T3 al final del estudio; T4: periodo de seguimiento). Estos ANOVAs 
presentan tanto el efecto principal del grupo como el del tiempo, aunque cabe señalar 
que lo verdaderamente importante para valorar el efecto de los tratamientos sobre 
cada variable de interés es el efecto de interacción tiempo por grupo, que es el que 
permite ver si hay un comportamiento diferencial, por lo que principalmente nos 
referiremos a éstos. Además de la significación estadística, se ofrecen medidas del 
tamaño del efecto mediante eta-cuadrado (porcentaje de varianza explicado por el 
efecto). En el anexo estadístico que se adjunta en CD junto con la tesis, se pueden 
consultar todos los análisis completos.  
 
3.3. Efecto del tratamiento sobre la amplitud articular 
3.3.1. Rango del movimiento articular de la muñeca 
 Ángulo de reposo 
En relación al ángulo de reposo, definido como los grados de flexión de la articulación 
de la muñeca en la posición de reposo, el factor tiempo fue significativo (F= 31.76; p< 
.001; η2= .35), por tanto hubo una evolución temporal del conjunto de sujetos. En 
cuanto a la interacción grupo por tiempo, ésta fue estadísticamente significativa en los 
4 momentos temporales entre los 3 grupos tras la aplicación del tratamiento (F= 7.18; 
p< .001; η2= .20). Este efecto positivo se dio en ambos grupos experimentales, aunque 
estos cambios solamente se mantuvieron en mayor medida durante el periodo de 
seguimiento en el grupo experimental de 50 Hz. La tabla 3.4 muestra las diferencias 
entre los 4 momentos temporales por separado en cada grupo.  A la vista de los datos 
de cada grupo, se puede apreciar que no hay diferencias entre las medias para el 
grupo control, lo que indica que éste no cambió. El grupo de EENM de 50 Hz presentó 
diferencias entre las medias del momento 1 y todos los demás momentos temporales. 
Finalmente el grupo EENM de 35 Hz presentó exactamente el mismo patrón que el de 









Tabla 3.4. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el ángulo de reposo de la muñeca.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -,750 ,795 1,000 -2,921 1,421 
3 -2,665E-15 ,820 1,000 -2,241 2,241 
4 -,750 1,010 1,000 -3,508 2,008 
2 1 ,750 ,795 1,000 -1,421 2,921 
3 ,750 ,504 ,851 -,626 2,126 
4 ,000 ,845 1,000 -2,308 2,308 
3 1 2,665E-15 ,820 1,000 -2,241 2,241 
2 -,750 ,504 ,851 -2,126 ,626 
4 -,750 ,768 1,000 -2,849 1,349 
4 1 ,750 1,010 1,000 -2,008 3,508 
2 ,000 ,845 1,000 -2,308 2,308 
3 ,750 ,768 1,000 -1,349 2,849 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -4,500* ,795 ,000 -6,671 -2,329 
3 -5,250* ,820 ,000 -7,491 -3,009 
4 -5,250* 1,010 ,000 -8,008 -2,492 
2 1 4,500* ,795 ,000 2,329 6,671 
3 -,750 ,504 ,851 -2,126 ,626 
4 -,750 ,845 1,000 -3,058 1,558 
3 1 5,250* ,820 ,000 3,009 7,491 
2 ,750 ,504 ,851 -,626 2,126 
4 1,776E-15 ,768 1,000 -2,099 2,099 
4 1 5,250* 1,010 ,000 2,492 8,008 
2 ,750 ,845 1,000 -1,558 3,058 
3 -1,776E-15 ,768 1,000 -2,099 2,099 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 -5,238* ,776 ,000 -7,357 -3,120 
3 -6,571* ,801 ,000 -8,759 -4,384 
4 -4,524* ,985 ,000 -7,216 -1,832 
2 1 5,238* ,776 ,000 3,120 7,357 
3 -1,333 ,491 ,053 -2,676 ,009 
4 ,714 ,825 1,000 -1,538 2,967 
3 1 6,571* ,801 ,000 4,384 8,759 
2 1,333 ,491 ,053 -,009 2,676 
4 2,048 ,750 ,050 -,001 4,096 
4 1 4,524* ,985 ,000 1,832 7,216 
2 -,714 ,825 1,000 -2,967 1,538 
3 -2,048 ,750 ,050 -4,096 ,001 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 








                       Figura 3.1. Efecto del tratamiento en el ángulo de reposo de la muñeca. 
 
 
En la tabla 3.5 se presentan las medias y desviaciones típicas de los 3 grupos 
en los 4 momentos temporales.  
 
Tabla 3.5. Medias y desviaciones típicas correspondientes al ángulo de reposo de la muñeca en los 
distintos momentos temporales. 
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control -5.50 ± 5.60 -4.75 ± 4.99 -5.50 ± 5.60 -4.75 ± 5.73 
Grupo EENM 50 Hz -10.50 ± 10.87 -6.00 ± 8.52 -5.25 ± 7.86 -5.25 ± 8.35 
Grupo EENM 35 Hz -10.48 ± 9.74 -5.24 ± 9.01 -3.90 ± 7.36 -5.95 ± 10.56 
Notas: Valores expresados en grados de flexión. 
 
 Extensión activa 
En cuanto a los grados de extensión activa de la muñeca, los análisis mostraron una  F 
de tiempo significativa (F= 69.60; p< .001; η2= .55), por tanto, se dio una evolución 
temporal favorable del conjunto de sujetos. El efecto de interacción también resultó 
estadísticamente significativo en los 4 momentos temporales y entre los tres grupos 




tras el tratamiento (F= 17.31; p< .001; η2= .37), con un tamaño del efecto alto. Esta 
mejora se mostró en ambos grupos experimentales, aunque cabe señalar que esta 
ganancia fue mayor en el grupo experimental de 35 Hz, con un efecto más sostenido al 
alza tras el cese del tratamiento. La tabla 3.6 muestra las diferencias entre los 4 
momentos temporales por separado en cada grupo. En ella puede apreciarse que no 
hay diferencias entre las medias para el grupo control. En cambio, ambos grupos 
experimentales mejoraron con respecto a sus posiciones iniciales. Por un lado, el 
grupo de EENM de 50 Hz  presentó diferencias entre las medias del momento 1 y 
todos los demás momentos temporales, aunque  la diferencia de medias entre el final 
del estudio y el periodo de seguimiento no fue significativa, lo que indica que no hubo 
mejora en este último periodo. En lo que respecta al grupo de EENM de 35 Hz, 
existieron diferencias significativas entre los 4 momentos temporales, lo que indica que 
también hubo un efecto positivo al alza durante la intervención y el periodo de 
seguimiento. Además añadir que la diferencia de medias entre el momento 1 y 4 fue 
mayor que en el grupo de EENM de 50 Hz, lo que muestra un mayor efecto de la 
intervención en este grupo.  Este efecto puede verse de forma gráfica en la figura 3.2.  
 
 







Tabla 3.6. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la extensión activa de la muñeca.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -,600 1,259 1,000 -4,040 2,840 
3 -1,000 1,570 1,000 -5,289 3,289 
4 -2,750 1,729 ,703 -7,474 1,974 
2 1 ,600 1,259 1,000 -2,840 4,040 
3 -,400 ,683 1,000 -2,267 1,467 
4 -2,150 1,223 ,504 -5,490 1,190 
3 1 1,000 1,570 1,000 -3,289 5,289 
2 ,400 ,683 1,000 -1,467 2,267 
4 -1,750 ,982 ,479 -4,432 ,932 
4 1 2,750 1,729 ,703 -1,974 7,474 
2 2,150 1,223 ,504 -1,190 5,490 
3 1,750 ,982 ,479 -,932 4,432 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -4,150* 1,259 ,010 -7,590 -,710 
3 -8,400* 1,570 ,000 -12,689 -4,111 
4 -7,900* 1,729 ,000 -12,624 -3,176 
2 1 4,150* 1,259 ,010 ,710 7,590 
3 -4,250* ,683 ,000 -6,117 -2,383 
4 -3,750* 1,223 ,020 -7,090 -,410 
3 1 8,400* 1,570 ,000 4,111 12,689 
2 4,250* ,683 ,000 2,383 6,117 
4 ,500 ,982 1,000 -2,182 3,182 
4 1 7,900* 1,729 ,000 3,176 12,624 
2 3,750* 1,223 ,020 ,410 7,090 
3 -,500 ,982 1,000 -3,182 2,182 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 -10,238* 1,229 ,000 -13,595 -6,881 
3 -14,714* 1,532 ,000 -18,900 -10,529 
4 -19,333* 1,687 ,000 -23,943 -14,724 
2 1 10,238* 1,229 ,000 6,881 13,595 
3 -4,476* ,667 ,000 -6,298 -2,654 
4 -9,095* 1,193 ,000 -12,355 -5,836 
3 1 14,714* 1,532 ,000 10,529 18,900 
2 4,476* ,667 ,000 2,654 6,298 
4 -4,619* ,958 ,000 -7,236 -2,002 
4 1 19,333* 1,687 ,000 14,724 23,943 
2 9,095* 1,193 ,000 5,836 12,355 
3 4,619* ,958 ,000 2,002 7,236 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. Diferencia de medias expresada en grados. 
 
 





En la tabla 3.7 se presentan las medias y desviaciones típicas de los tres 
grupos en los cuatro momentos temporales.  
 
Tabla 3.7. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a los grados de extensión activa 
de la muñeca en los distintos momentos temporales. 
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 19.25 ± 18.01 19.85 ± 18.86 20.25 ± 19.36 22.00 ± 19.76 
Grupo EENM 50 Hz 13.10 ± 6.54 17.25 ± 8.96 21.50 ± 11.01 21.00 ± 11.54 
Grupo EENM 35 Hz 17.57 ± 11.89 27.81 ± 15.22 32.29 ± 17.05 36.90 ± 17.36 
 
 
 Extensión pasiva 
Referente a los grados de extensión pasiva de la muñeca, el efecto del tiempo fue 
significativo (F= 135.84; p< .001; η2= .70). Existió también una interacción 
estadísticamente significativa en los 4 momentos temporales y entre los 3 grupos tras 
la aplicación del tratamiento (F= 9.96; p< .001; η2= .26) con un tamaño del efecto 
moderado. Estos efectos positivos se mostraron en ambos grupos experimentales y 
durante el seguimiento se mantuvieron los efectos conseguidos. La tabla 3.8 muestra 
las diferencias entre los distintos momentos temporales por separado en cada grupo. 
Al comparar la diferencia de medias entre los distintos grupos en cada momento 
temporal, se puede observar que los tres grupos presentaron cambios, pero estos 
fueron relevantes en el grupo de EENM de 50 y 35 Hz, donde las diferencias entre las 
medias desde el momento inicial hasta el periodo de seguimiento fueron mayores. La 
figura 3.3 muestra de forma gráfica el efecto del tratamiento sobre la extensión pasiva 



















Tabla 3.8. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la extensión pasiva de la muñeca.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -3,500* 1,266 ,046 -6,959 -,041 
3 -4,000* 1,247 ,013 -7,408 -,592 
4 -7,500* 1,069 ,000 -10,420 -4,580 
2 1 3,500* 1,266 ,046 ,041 6,959 
3 -,500 1,066 1,000 -3,411 2,411 
4 -4,000* 1,099 ,003 -7,002 -,998 
3 1 4,000* 1,247 ,013 ,592 7,408 
2 ,500 1,066 1,000 -2,411 3,411 
4 -3,500* ,980 ,004 -6,177 -,823 
4 1 7,500* 1,069 ,000 4,580 10,420 
2 4,000* 1,099 ,003 ,998 7,002 
3 3,500* ,980 ,004 ,823 6,177 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -7,750* 1,266 ,000 -11,209 -4,291 
3 -14,000* 1,247 ,000 -17,408 -10,592 
4 -13,500* 1,069 ,000 -16,420 -10,580 
2 1 7,750* 1,266 ,000 4,291 11,209 
3 -6,250* 1,066 ,000 -9,161 -3,339 
4 -5,750* 1,099 ,000 -8,752 -2,748 
3 1 14,000* 1,247 ,000 10,592 17,408 
2 6,250* 1,066 ,000 3,339 9,161 
4 ,500 ,980 1,000 -2,177 3,177 
4 1 13,500* 1,069 ,000 10,580 16,420 
2 5,750* 1,099 ,000 2,748 8,752 
3 -,500 ,980 1,000 -3,177 2,177 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 -10,952* 1,236 ,000 -14,328 -7,577 
3 -13,810* 1,217 ,000 -17,135 -10,484 
4 -14,524* 1,043 ,000 -17,373 -11,674 
2 1 10,952* 1,236 ,000 7,577 14,328 
3 -2,857* 1,040 ,048 -5,698 -,016 
4 -3,571* 1,072 ,009 -6,501 -,642 
3 1 13,810* 1,217 ,000 10,484 17,135 
2 2,857* 1,040 ,048 ,016 5,698 
4 -,714 ,956 1,000 -3,327 1,899 
4 1 14,524* 1,043 ,000 11,674 17,373 
2 3,571* 1,072 ,009 ,642 6,501 
3 ,714 ,956 1,000 -1,899 3,327 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. Medias expresadas en grados.   
 





                           Figura 3.3. Efecto del tratamiento en la extensión pasiva de la muñeca. 
 
Las medias y las desviaciones típicas por grupos de los valores 
correspondientes a los grados de extensión pasiva de la articulación de la muñeca en 
los distintos momentos temporales se muestran en la siguiente tabla 3.9. 
 
 
Tabla 3.9. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a los grados de extensión pasiva 
de la muñeca en los distintos momentos temporales. 
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 40.75 ± 16.65 44.25 ± 13.89 44.75 ± 13.72 48.25 ± 14.63 
Grupo EENM 50 Hz 36.25 ± 14.77 44.00 ± 13.63 50.25 ± 11.97 49.75 ± 13.62 









3.3.2. Rango del movimiento articular de las MCF de los dedos 
 Ángulo de reposo 
En cuanto a los grados de flexión de las MCF de los dedos en la posición de reposo, 
atendiendo al factor tiempo, se obtuvo una evolución temporal significativa del 
conjunto de sujetos (F= 19.27; p< .001; η2= .25). En lo referente a la interacción, se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas en los distintos momentos 
temporales y entre los grupos tras la intervención (F= 5; p< .001; η2= .15). Esta mejora 
se dio en ambos grupos experimentales, aunque la ganancia fue un poco mayor en el 
grupo de EENM de 35 Hz y se mantuvieron los efectos durante el seguimiento. Las 
diferencias entre las medias en los 4 momentos temporales por separado en cada 
grupo se detallan en la tabla 3.10. Atendiendo a estos  resultados, se puede apreciar 
que en el grupo control no hubo diferencias entre las medias del inicio del estudio y 
todos los demás momentos temporales, lo que indica que no hubo cambios. Mientras 
que en el grupo de EENM de 50 Hz se pueden observar diferencias significativas entre 
las medias del inicio con respecto a las medias del final del estudio y periodo de 
seguimiento, así como entre las medias del inicio con todos los demás momentos 
temporales (mitad, final y seguimiento) en el grupo de EENM de 35 Hz.  La figura 3.4 
muestra de forma gráfica este efecto. 
 
                Figura 3.4. Efecto del tratamiento en el ángulo de reposo de las MCF de los dedos. 




Tabla 3.10. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el ángulo de reposo de las MCF de 
los dedos.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 1,250 1,243 1,000 -2,145 4,645 
3 -,750 1,039 1,000 -3,587 2,087 
4 -2,000 1,508 1,000 -6,120 2,120 
2 1 -1,250 1,243 1,000 -4,645 2,145 
3 -2,000 ,926 ,210 -4,530 ,530 
4 -3,250* 1,111 ,030 -6,286 -,214 
3 1 ,750 1,039 1,000 -2,087 3,587 
2 2,000 ,926 ,210 -,530 4,530 
4 -1,250 1,276 1,000 -4,735 2,235 
4 1 2,000 1,508 1,000 -2,120 6,120 
2 3,250* 1,111 ,030 ,214 6,286 
3 1,250 1,276 1,000 -2,235 4,735 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -2,250 1,243 ,452 -5,645 1,145 
3 -3,250* 1,039 ,016 -6,087 -,413 
4 -4,500* 1,508 ,025 -8,620 -,380 
2 1 2,250 1,243 ,452 -1,145 5,645 
3 -1,000 ,926 1,000 -3,530 1,530 
4 -2,250 1,111 ,285 -5,286 ,786 
3 1 3,250* 1,039 ,016 ,413 6,087 
2 1,000 ,926 1,000 -1,530 3,530 
4 -1,250 1,276 1,000 -4,735 2,235 
4 1 4,500* 1,508 ,025 ,380 8,620 
2 2,250 1,111 ,285 -,786 5,286 
3 1,250 1,276 1,000 -2,235 4,735 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 -6,905* 1,213 ,000 -10,218 -3,592 
3 -8,095* 1,014 ,000 -10,864 -5,326 
4 -8,095* 1,472 ,000 -12,116 -4,074 
2 1 6,905* 1,213 ,000 3,592 10,218 
3 -1,190 ,904 1,000 -3,660 1,279 
4 -1,190 1,085 1,000 -4,153 1,772 
3 1 8,095* 1,014 ,000 5,326 10,864 
2 1,190 ,904 1,000 -1,279 3,660 
4 ,000 1,245 1,000 -3,401 3,401 
4 1 8,095* 1,472 ,000 4,074 12,116 
2 1,190 1,085 1,000 -1,772 4,153 
3 ,000 1,245 1,000 -3,401 3,401 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 







En la tabla 3.11 se presentan las medias y desviaciones típicas de esta variable 
por grupos en los distintos momentos temporales.  
 
Tabla 3.11. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a los grados de flexo-extensión 
de las MCF de los dedos en la posición de reposo en los distintos momentos temporales. 
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control -29.75 ± 17.28 -31.00 ± 16.35 -29.00 ± 15.44 -27.75 ± 15.43 
Grupo EENM 50 Hz -35.00 ± 15.64 -32.75 ± 13.13 -31.75 ± 13.70 -30.50 ± 14.04 
Grupo EENM 35 Hz -37.14 ± 13.93 -30.24 ± 12.60 -29.05 ± 14.88 -29.05 ± 15.22 
 
 
 Extensión activa 
Atendiendo a la extensión activa de las MCF de los dedos, existió un efecto 
significativo según al factor tiempo (F= 22.41; p< .001; η2= .28). El efecto de la 
interacción también fue significativo, mostrando un comportamiento diferencial entre 
los tres grupos en los distintos momentos temporales tras la intervención (F= 3.25; p= 
.026; η2= .10). Ambos grupos experimentales mostraron mejoras y éstas se 
mantuvieron tras el cese del tratamiento. La tabla 3.12 muestra las diferencias entre 
los distintos momentos temporales por separado en cada grupo. Estos análisis 
muestran diferencias entre las medias en los distintos momentos temporales de ambos 
grupos experimentales, mientras que en el grupo control no se dieron cambios 
significativos. La figura 3.5 muestra de forma gráfica el efecto del tratamiento sobre 













Tabla 3.12. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la extensión activa de las MCF de 
los dedos.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 ,000 ,961 1,000 -2,625 2,625 
3 -1,000 1,345 1,000 -4,675 2,675 
4 -2,750 1,890 ,906 -7,912 2,412 
2 1 ,000 ,961 1,000 -2,625 2,625 
3 -1,000 ,730 1,000 -2,996 ,996 
4 -2,750 1,288 ,222 -6,269 ,769 
3 1 1,000 1,345 1,000 -2,675 4,675 
2 1,000 ,730 1,000 -,996 2,996 
4 -1,750 ,831 ,237 -4,020 ,520 
4 1 2,750 1,890 ,906 -2,412 7,912 
2 2,750 1,288 ,222 -,769 6,269 
3 1,750 ,831 ,237 -,520 4,020 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -3,250* ,961 ,008 -5,875 -,625 
3 -4,500* 1,345 ,009 -8,175 -,825 
4 -5,250* 1,890 ,044 -10,412 -,088 
2 1 3,250* ,961 ,008 ,625 5,875 
3 -1,250 ,730 ,554 -3,246 ,746 
4 -2,000 1,288 ,756 -5,519 1,519 
3 1 4,500* 1,345 ,009 ,825 8,175 
2 1,250 ,730 ,554 -,746 3,246 
4 -,750 ,831 1,000 -3,020 1,520 
4 1 5,250* 1,890 ,044 ,088 10,412 
2 2,000 1,288 ,756 -1,519 5,519 
3 ,750 ,831 1,000 -1,520 3,020 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 -6,429* ,938 ,000 -8,990 -3,867 
3 -6,905* 1,313 ,000 -10,491 -3,319 
4 -8,810* 1,844 ,000 -13,848 -3,771 
2 1 6,429* ,938 ,000 3,867 8,990 
3 -,476 ,713 1,000 -2,424 1,471 
4 -2,381 1,257 ,379 -5,815 1,053 
3 1 6,905* 1,313 ,000 3,319 10,491 
2 ,476 ,713 1,000 -1,471 2,424 
4 -1,905 ,811 ,134 -4,121 ,311 
4 1 8,810* 1,844 ,000 3,771 13,848 
2 2,381 1,257 ,379 -1,053 5,815 
3 1,905 ,811 ,134 -,311 4,121 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 







           Figura 3.5. Efecto del tratamiento en la extensión activa de las MCF de los dedos. 
 
 
Las medias y las desviaciones típicas por grupos de los valores 
correspondientes a los grados de extensión activa de las MCF de los dedos en los 
distintos momentos temporales se muestran en la siguiente tabla 3.13. 
 
Tabla 3.13. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a los grados de extensión 
activa de las MCF de los dedos en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 12.75 ± 12.19 12.75 ± 12.19 13.75 ± 12.13 15.50 ± 11.34 
Grupo EENM 50 Hz 6.00 ± 9.95 9.25 ± 10.04 10.50 ± 10.75 11.25 ± 11.91 









3.4. Efecto del tratamiento sobre la fuerza 
Se recogieron tres mediciones de las variables descritas a continuación 3.4.1 y 3.4.2, y 
se analizó la comparación entre medias del mayor valor registrado de entre estas tres 
repeticiones dinamométricas.  
 
3.4.1. Fuerza de prensión de la mano 
Los análisis pertinentes a la comparación entre medias atendiendo al mayor valor de la 
fuerza de prensión de las tres mediciones recogidas, mostraron un efecto significativo 
según al factor tiempo (F= 30.44; p< .001; η2= .34). El efecto de la interacción también 
fue significativo, mostrando un comportamiento diferencial entre los tres grupos en los 
distintos momentos temporales tras la intervención (F= 2.55; p= .031; η2= .08). Ambos 
grupos experimentales mostraron mejoras y éstas se mantuvieron al alza tras el cese 
del tratamiento en el grupo experimental de 35 Hz. La tabla 3.14 muestra las 
diferencias entre los 4 momentos temporales por separado en cada grupo. Estos 
análisis muestran la no existencia de diferencias entre las medias en el grupo control. 
Por el contrario, pueden observarse estas diferencias entre las medias en los grupos 
experimentales. Así, el grupo de EENM de 50 Hz presentó diferencias en las medias 
del inicio del estudio comparadas con las del final del estudio y el periodo de 
seguimiento,  y el grupo de EENM de 35 Hz mostró diferencias entre las medias del 
inicio del estudio y las medias de la mitad, final y periodo de seguimiento. Cabe 
señalar también que las mayores ganancias de la fuerza de prensión se dieron en la 
primera mitad del tratamiento en el grupo experimental de 35 Hz, mientras que en el 
grupo de 50 Hz, éstas se dieron en la segunda mitad, aunque finalmente las ganancias 
de fuerza de prensión fueron similares en ambos grupos experimentales. La figura 3.6 
muestra de forma gráfica el efecto del tratamiento sobre la fuerza de prensión de la 


















Tabla 3.14. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la fuerza de prensión.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -,550 ,409 1,000 -1,667 ,567 
3 -,537 ,416 1,000 -1,674 ,599 
4 -1,150 ,453 ,083 -2,387 ,087 
2 1 ,550 ,409 1,000 -,567 1,667 
3 ,013 ,369 1,000 -,994 1,019 
4 -,600 ,483 1,000 -1,919 ,719 
3 1 ,537 ,416 1,000 -,599 1,674 
2 -,013 ,369 1,000 -1,019 ,994 
4 -,613 ,260 ,132 -1,324 ,099 
4 1 1,150 ,453 ,083 -,087 2,387 
2 ,600 ,483 1,000 -,719 1,919 
3 ,613 ,260 ,132 -,099 1,324 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -,900 ,409 ,190 -2,017 ,217 
3 -2,275* ,416 ,000 -3,411 -1,139 
4 -2,425* ,453 ,000 -3,662 -1,188 
2 1 ,900 ,409 ,190 -,217 2,017 
3 -1,375* ,369 ,003 -2,382 -,368 
4 -1,525* ,483 ,015 -2,844 -,206 
3 1 2,275* ,416 ,000 1,139 3,411 
2 1,375* ,369 ,003 ,368 2,382 
4 -,150 ,260 1,000 -,861 ,561 
4 1 2,425* ,453 ,000 1,188 3,662 
2 1,525* ,483 ,015 ,206 2,844 
3 ,150 ,260 1,000 -,561 ,861 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 -1,167* ,399 ,030 -2,257 -,077 
3 -1,881* ,406 ,000 -2,990 -,772 
4 -2,690* ,442 ,000 -3,898 -1,483 
2 1 1,167* ,399 ,030 ,077 2,257 
3 -,714 ,360 ,311 -1,697 ,268 
4 -1,524* ,471 ,012 -2,811 -,237 
3 1 1,881* ,406 ,000 ,772 2,990 
2 ,714 ,360 ,311 -,268 1,697 
4 -,810* ,254 ,014 -1,503 -,116 
4 1 2,690* ,442 ,000 1,483 3,898 
2 1,524* ,471 ,012 ,237 2,811 
3 ,810* ,254 ,014 ,116 1,503 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. Medias expresadas en kgf. 
 







                          Figura 3.6. Efecto del tratamiento en la fuerza de prensión. 
 
 
Las medias y las desviaciones típicas de los valores correspondientes a la 
fuerza de prensión de la mano, considerando el mayor valor de las tres mediciones, en 
los distintos momentos temporales por grupos  se detallan en la siguiente tabla 3.15.  
 
 
Tabla 3.15. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la fuerza de prensión en los 
distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 4.80 ± 6.30 5.35 ± 7.05 5.34 ± 6.31 5,95 ± 7.15 
Grupo EENM 50 Hz 3.81 ± 3.01 4.71 ± 3.31  6.09 ± 3.37 6.24 ± 3.68 
Grupo EENM 35 Hz 5.83 ± 4.70 7.00 ± 4.92 7.71 ± 5.08 8.52 ± 5.06 








3.4.2. Fuerza de la pinza tridigital de la mano  
Tras analizar al mayor valor de la fuerza de la pinza tridigital de la mano de las tres 
intentos registrados, se encontró un efecto del tiempo significativo (F= 31.43; p< .001; 
η2= .35). El efecto de interacción tiempo por grupo también mostró diferencias 
significativas tras la intervención (F= 3.29; p= .013; η2= .10). Estas mejoras se dieron 
en ambos grupos experimentales y el efecto se mantuvo al alza tras el cese del 
tratamiento. La tabla 3.16 muestra las diferencias entre los 4 momentos temporales 
por separado en cada grupo. Según puede verse en los datos, ambos grupos 
experimentales presentaron diferencias significativas entre las medias del momento 1 
y todos los demás momentos temporales. Este efecto del tratamiento en cada uno de 















Tabla 3.16. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la fuerza tridigital.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -,225 ,154 ,896 -,646 ,196 
3 -,600* ,207 ,031 -1,165 -,035 
4 -,300 ,227 1,000 -,920 ,320 
2 1 ,225 ,154 ,896 -,196 ,646 
3 -,375* ,136 ,047 -,746 -,004 
4 -,075 ,142 1,000 -,462 ,312 
3 1 ,600* ,207 ,031 ,035 1,165 
2 ,375* ,136 ,047 ,004 ,746 
4 ,300 ,122 ,099 -,032 ,632 
4 1 ,300 ,227 1,000 -,320 ,920 
2 ,075 ,142 1,000 -,312 ,462 
3 -,300 ,122 ,099 -,632 ,032 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -,698* ,154 ,000 -1,118 -,277 
3 -1,048* ,207 ,000 -1,612 -,483 
4 -1,298* ,227 ,000 -1,917 -,678 
2 1 ,698* ,154 ,000 ,277 1,118 
3 -,350 ,136 ,076 -,721 ,021 
4 -,600* ,142 ,000 -,987 -,213 
3 1 1,048* ,207 ,000 ,483 1,612 
2 ,350 ,136 ,076 -,021 ,721 
4 -,250 ,122 ,265 -,582 ,082 
4 1 1,298* ,227 ,000 ,678 1,917 
2 ,600* ,142 ,000 ,213 ,987 
3 ,250 ,122 ,265 -,082 ,582 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 -,583* ,150 ,002 -,994 -,173 
3 -,690* ,202 ,007 -1,241 -,139 
4 -,929* ,221 ,001 -1,533 -,324 
2 1 ,583* ,150 ,002 ,173 ,994 
3 -,107 ,133 1,000 -,470 ,255 
4 -,345 ,138 ,092 -,723 ,032 
3 1 ,690* ,202 ,007 ,139 1,241 
2 ,107 ,133 1,000 -,255 ,470 
4 -,238 ,119 ,296 -,562 ,086 
4 1 ,929* ,221 ,001 ,324 1,533 
2 ,345 ,138 ,092 -,032 ,723 
3 ,238 ,119 ,296 -,086 ,562 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 






En la siguiente tabla 3.17 se presentan las medias y desviaciones típicas de los 
valores correspondientes a esta variable en los distintos momentos temporales y por 
grupos.   
 
Tabla 3.17. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la fuerza de la pinza tridigital 
en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 2.09 ± 2.39 2.31 ± 2.40 2.69 ± 2.49 2.39 ± 2.07 
Grupo EENM 50 Hz 1.67 ± 1.55 2.36 ± 1.84 2.71 ± 1.58 2.96 ± 1.98 
Grupo EENM 35 Hz 2.44 ± 2.12 3.02 ± 2.04 3.13 ± 1.97 3.37 ± 2.01 
Notas: Valores expresados en kgf. 
 
3.5. Efecto del tratamiento sobre el tono muscular  
3.5.1. Efecto sobre los flexores del codo 
En cuanto a la puntuación de la EMA para los flexores de codo,  La F de tiempo fue 
significativa (F= 25.30; p< .001; η2= .30), mostrándose una evolución temporal 
favorable del conjunto de sujetos. También se encontró una interacción 
estadísticamente significativa entre los grupos en los distintos momentos temporales 
tras la intervención (F= 7.75; p< .001; η2= .21), con un tamaño del efecto moderado. 
Se dieron mejoras en ambos grupos experimentales, pero estas ganancias fueron un 
poco mayores y se mantuvieron en mayor medida tras el cese del tratamiento en el 
grupo de EENM de 35 Hz. La tabla 3.18 muestra las diferencias entre los cuatro 
momentos temporales por separado en cada grupo. A la vista de los resultados, 
solamente muestran diferencias significativas las medias de ambos grupos 
experimentales. Esto, junto con los nulos cambios en el grupo control, muestra que los 
tratamientos producen efectos. Ambos grupos experimentales presentan patrones de 
evolución similares, salvo en el periodo de seguimiento, donde en el grupo de 50 Hz, 
hay un pequeño retroceso pero no significativo. La representación gráfica del efecto 
del tratamiento sobre el tono muscular de los flexores de codo en cada grupo puede 










Tabla 3.18. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la EMA para los flexores de codo.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -,050 ,096 1,000 -,312 ,212 
3 -2,220E-16 ,091 1,000 -,249 ,249 
4 ,100 ,110 1,000 -,202 ,402 
2 1 ,050 ,096 1,000 -,212 ,312 
3 ,050 ,073 1,000 -,149 ,249 
4 ,150 ,095 ,717 -,109 ,409 
3 1 2,220E-16 ,091 1,000 -,249 ,249 
2 -,050 ,073 1,000 -,249 ,149 
4 ,100 ,068 ,891 -,087 ,287 
4 1 -,100 ,110 1,000 -,402 ,202 
2 -,150 ,095 ,717 -,409 ,109 
3 -,100 ,068 ,891 -,287 ,087 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 ,400* ,096 ,001 ,138 ,662 
3 ,450* ,091 ,000 ,201 ,699 
4 ,350* ,110 ,015 ,048 ,652 
2 1 -,400* ,096 ,001 -,662 -,138 
3 ,050 ,073 1,000 -,149 ,249 
4 -,050 ,095 1,000 -,309 ,209 
3 1 -,450* ,091 ,000 -,699 -,201 
2 -,050 ,073 1,000 -,249 ,149 
4 -,100 ,068 ,891 -,287 ,087 
4 1 -,350* ,110 ,015 -,652 -,048 
2 ,050 ,095 1,000 -,209 ,309 
3 ,100 ,068 ,891 -,087 ,287 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 ,381* ,094 ,001 ,125 ,637 
3 ,667* ,089 ,000 ,424 ,909 
4 ,762* ,108 ,000 ,467 1,056 
2 1 -,381* ,094 ,001 -,637 -,125 
3 ,286* ,071 ,001 ,091 ,480 
4 ,381* ,093 ,001 ,128 ,634 
3 1 -,667* ,089 ,000 -,909 -,424 
2 -,286* ,071 ,001 -,480 -,091 
4 ,095 ,067 ,950 -,087 ,277 
4 1 -,762* ,108 ,000 -1,056 -,467 
2 -,381* ,093 ,001 -,634 -,128 
3 -,095 ,067 ,950 -,277 ,087 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 







                        Figura 3.8. Efecto del tratamiento en la EMA para los flexores de codo. 
 
La siguiente tabla 3.19 muestra los estadísticos descriptivos relacionados con 
las medias y desviaciones típicas de los  valores correspondientes a la puntuación de 
la EMA para los flexores de codo en los distintos momentos temporales en cada 
grupo.   
 
Tabla 3.19. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la puntuación de la EMA para 
los flexores de codo en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 1.75 ± 1.29 1.80 ± 1.24 1.75 ± 1.29 1.65 ± 1.18 
Grupo EENM 50 Hz 1.65 ± .75 1.25 ± .85 1.20 ± .83 1.30 ± .87 
Grupo EENM 35 Hz 1.95 ± 1.28 1.57 ± 1.03 1.29 ± 1.01 1.19 ± .98 
 
3.5.2. Efecto sobre los flexores de la muñeca 
En relación a la puntuación de la EMA para los flexores de muñeca, el efecto del 
tiempo fue significativo (F= 67.84; p< .001; η2= .54). El efecto de la interacción tiempo 




por grupo también fue significativo tras la aplicación del tratamiento (F= 7.35; p< .001; 
η2= .20), con ganancias en ambos grupos experimentales y una conservación de éstas 
tras el cese de la intervención. En la tabla 3.20 se presenta la comparación por pares 
que resulta de la interacción grupo por tiempo. A pesar de los cambios producidos en 
el grupo control del inicio al final del seguimiento, los análisis muestran que los grupos 
experimentales cambiaron en mayor medida respecto a sus posiciones iniciales, 
presentando una diferencia de medias significativa desde el momento inicial con 
respecto al final y periodo de seguimiento para el grupo EENM de 50 Hz y con 
respecto a todos los momentos temporales para el grupo de ENNM de 35Hz. Señalar 
también que ambos grupos presentaron mejoras similares. La figura 3.9 muestra este 













Tabla 3.20. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la EMA para los flexores de 
muñeca.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -2,220E-16 ,085 1,000 -,233 ,233 
3 ,100 ,122 1,000 -,234 ,434 
4 ,400* ,140 ,035 ,019 ,781 
2 1 2,220E-16 ,085 1,000 -,233 ,233 
3 ,100 ,100 1,000 -,172 ,372 
4 ,400* ,128 ,017 ,049 ,751 
3 1 -,100 ,122 1,000 -,434 ,234 
2 -,100 ,100 1,000 -,372 ,172 
4 ,300* ,090 ,009 ,055 ,545 
4 1 -,400* ,140 ,035 -,781 -,019 
2 -,400* ,128 ,017 -,751 -,049 
3 -,300* ,090 ,009 -,545 -,055 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 ,200 ,085 ,135 -,033 ,433 
3 ,850* ,122 ,000 ,516 1,184 
4 1,000* ,140 ,000 ,619 1,381 
2 1 -,200 ,085 ,135 -,433 ,033 
3 ,650* ,100 ,000 ,378 ,922 
4 ,800* ,128 ,000 ,449 1,151 
3 1 -,850* ,122 ,000 -1,184 -,516 
2 -,650* ,100 ,000 -,922 -,378 
4 ,150 ,090 ,598 -,095 ,395 
4 1 -1,000* ,140 ,000 -1,381 -,619 
2 -,800* ,128 ,000 -1,151 -,449 
3 -,150 ,090 ,598 -,395 ,095 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 ,524* ,083 ,000 ,296 ,751 
3 ,952* ,119 ,000 ,627 1,278 
4 1,095* ,136 ,000 ,723 1,467 
2 1 -,524* ,083 ,000 -,751 -,296 
3 ,429* ,097 ,000 ,163 ,694 
4 ,571* ,125 ,000 ,229 ,914 
3 1 -,952* ,119 ,000 -1,278 -,627 
2 -,429* ,097 ,000 -,694 -,163 
4 ,143 ,087 ,647 -,096 ,382 
4 1 -1,095* ,136 ,000 -1,467 -,723 
2 -,571* ,125 ,000 -,914 -,229 
3 -,143 ,087 ,647 -,382 ,096 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. 
 




La tabla 3.21 muestra los descriptivos por grupos en los distintos momentos 
temporales para esta variable.  
 
Tabla 3.21. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la puntuación de la EMA para 
los flexores de muñeca en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 1.85 ± .75 1.85 ± .75 1.75 ± .72 1.45 ± .61  
Grupo EENM 50 Hz 2.05 ± .99 1.85 ± .93 1.20 ± .70 1.05 ± .61 
Grupo EENM 35 Hz 2.24 ± .77 1.71 ± .72 1.29 ± .85 1.14 ± .91  
 
 
3.5.3. Efecto sobre los flexores de las MCF de los dedos 
En lo referente a la puntuación de la EMA para los flexores de las MCF de los dedos,  
el factor tiempo fue significativo (F= 55.90; p< .001; η2= .49). También existió una 
interacción estadísticamente significativa en los cuatro momentos temporales tras la 
aplicación del tratamiento en los tres grupos (F= 10.62; p< .001; η2= .27) con un 
tamaño del efecto moderado-grande. Las mejoras se dieron en ambos grupos 
experimentales. Estas ganancias se mantuvieron durante el periodo de seguimiento en 
ambos grupos. La tabla 3.22 muestra las diferencias entre los cuatro momentos 
temporales por separado en cada grupo. Estos resultados presentan diferencias entre 
las medias del momento 1 y el resto de momentos temporales solamente en los 
grupos experimentales. Por un lado,  el grupo de EENM de 50 Hz presentó diferencias 
entre el inicio del estudio y a la mitad, final y periodo de seguimiento del estudio. Así 
también, en el grupo de EENM de 35 Hz se dieron estas diferencias entre el inicio, el 
final y el periodo de seguimiento. El efecto de la intervención sobre el tono muscular 












Tabla 3.22. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la EMA para los flexores de las 
MCF de los dedos.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 ,050 ,089 1,000 -,193 ,293 
3 ,050 ,103 1,000 -,232 ,332 
4 ,250 ,109 ,152 -,048 ,548 
2 1 -,050 ,089 1,000 -,293 ,193 
3 -2,220E-16 ,084 1,000 -,229 ,229 
4 ,200 ,096 ,250 -,062 ,462 
3 1 -,050 ,103 1,000 -,332 ,232 
2 2,220E-16 ,084 1,000 -,229 ,229 
4 ,200* ,066 ,021 ,020 ,380 
4 1 -,250 ,109 ,152 -,548 ,048 
2 -,200 ,096 ,250 -,462 ,062 
3 -,200* ,066 ,021 -,380 -,020 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 ,500* ,089 ,000 ,257 ,743 
3 ,700* ,103 ,000 ,418 ,982 
4 ,700* ,109 ,000 ,402 ,998 
2 1 -,500* ,089 ,000 -,743 -,257 
3 ,200 ,084 ,122 -,029 ,429 
4 ,200 ,096 ,250 -,062 ,462 
3 1 -,700* ,103 ,000 -,982 -,418 
2 -,200 ,084 ,122 -,429 ,029 
4 1,110E-16 ,066 1,000 -,180 ,180 
4 1 -,700* ,109 ,000 -,998 -,402 
2 -,200 ,096 ,250 -,462 ,062 
3 -1,110E-16 ,066 1,000 -,180 ,180 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 ,190 ,087 ,194 -,047 ,428 
3 ,810* ,101 ,000 ,534 1,085 
4 ,905* ,106 ,000 ,614 1,195 
2 1 -,190 ,087 ,194 -,428 ,047 
3 ,619* ,082 ,000 ,396 ,843 
4 ,714* ,094 ,000 ,458 ,970 
3 1 -,810* ,101 ,000 -1,085 -,534 
2 -,619* ,082 ,000 -,843 -,396 
4 ,095 ,064 ,858 -,080 ,270 
4 1 -,905* ,106 ,000 -1,195 -,614 
2 -,714* ,094 ,000 -,970 -,458 
3 -,095 ,064 ,858 -,270 ,080 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. 
 







Figura 3.10. Efecto del tratamiento en la EMA para los flexores de las MCF de los dedos. 
 
 
En la tabla 3.23 se presentan las medias y desviaciones típicas de los tres 
grupos en los cuatro momentos temporales.  
 
Tabla 3.23. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la puntuación de la EMA para 
los flexores de las MCF de los dedos en los distintos momentos temporales.   
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 1.35 ± 1.04 1.30 ± 1.03 1.30 ± 1.03 1.10 ± .85 
Grupo EENM 50 Hz 1.65 ± 1.23 1.15 ± .88 .95 ± .76 .95 ± .76 









3.5.4. Efecto sobre los flexores de las IF de los dedos 
En cuanto a la puntuación de la EMA para los flexores de las IF proximales de los 
dedos, se observó un efecto significativo sobre el factor tiempo (F= 72.89; p< .001; η2= 
.56). En lo referente a la interacción grupo por tiempo, también fue significativa (F= 
15.17; p< .001; η2= .34) con un tamaño del efecto alto. La mejora fue similar en ambos 
grupos experimentales y estas ganancias se mantuvieron tras el seguimiento. En la 
tabla 3.24 se presenta la comparación por pares que resulta de la interacción grupo 
por tiempo para esta variable. A la vista de los resultados, solamente los grupos 
experimentales mostraron diferencias significativas entre las medias de los diferentes 
momentos temporales, con un patrón de efecto similar para ambos grupos. Estos 













Tabla 3.24. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la EMA para los flexores de las IF 
proximales de los dedos.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 ,000 ,089 1,000 -,244 ,244 
3 ,050 ,125 1,000 -,291 ,391 
4 ,100 ,123 1,000 -,236 ,436 
2 1 ,000 ,089 1,000 -,244 ,244 
3 ,050 ,097 1,000 -,215 ,315 
4 ,100 ,100 1,000 -,172 ,372 
3 1 -,050 ,125 1,000 -,391 ,291 
2 -,050 ,097 1,000 -,315 ,215 
4 ,050 ,040 1,000 -,061 ,161 
4 1 -,100 ,123 1,000 -,436 ,236 
2 -,100 ,100 1,000 -,372 ,172 
3 -,050 ,040 1,000 -,161 ,061 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 ,550* ,089 ,000 ,306 ,794 
3 1,150* ,125 ,000 ,809 1,491 
4 1,200* ,123 ,000 ,864 1,536 
2 1 -,550* ,089 ,000 -,794 -,306 
3 ,600* ,097 ,000 ,335 ,865 
4 ,650* ,100 ,000 ,378 ,922 
3 1 -1,150* ,125 ,000 -1,491 -,809 
2 -,600* ,097 ,000 -,865 -,335 
4 ,050 ,040 1,000 -,061 ,161 
4 1 -1,200* ,123 ,000 -1,536 -,864 
2 -,650* ,100 ,000 -,922 -,378 
3 -,050 ,040 1,000 -,161 ,061 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 ,286* ,087 ,011 ,048 ,524 
3 ,857* ,122 ,000 ,524 1,190 
4 ,857* ,120 ,000 ,529 1,185 
2 1 -,286* ,087 ,011 -,524 -,048 
3 ,571* ,095 ,000 ,313 ,830 
4 ,571* ,097 ,000 ,306 ,837 
3 1 -,857* ,122 ,000 -1,190 -,524 
2 -,571* ,095 ,000 -,830 -,313 
4 1,110E-16 ,039 1,000 -,108 ,108 
4 1 -,857* ,120 ,000 -1,185 -,529 
2 -,571* ,097 ,000 -,837 -,306 
3 -1,110E-16 ,039 1,000 -,108 ,108 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 






La siguiente tabla 3.25 presenta las medias y desviaciones típicas de esta 
variable en los distintos momentos temporales.   
 
Tabla 3.25. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la puntuación de la EMA para 
los flexores de las IF proximales de los dedos en los distintos momentos temporales.   
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 1.45 ± 1.15 1.45 ± 1.15 1.40 ± 1.14 1.35 ± 1.18 
Grupo EENM 50 Hz 2.25 ± 1.33 1.70 ± 1.17 1.10 ± .85 1.05 ± .83 
Grupo EENM 35 Hz 1.86 ± 1.20 1.57 ± 1.17 1.00 ± .89 1.00 ± .89 
 
 
3.6. Efecto del tratamiento sobre la funcionalidad de la mano 
Atendiendo a los análisis de la prueba Box and Block Test que hace referencia a la 
funcionalidad de la mano, el factor tiempo fue significativo (F= 39.59; p< .001; η2= .41), 
por tanto hubo evolución temporal del conjunto de sujetos. La interacción entre los 
grupos y el tiempo tras la intervención no fue significativo (F= 1.03; p= .38; η2= .03). En 
la tabla 3.26 se muestran las medias de los tres grupos en los distintos momentos 
temporales. 
 
Tabla 3.26. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la prueba Box and Block Test 
en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 8.55 ± 10.05 11.05 ± 13.20 12.20 ± 12.95 13.50 ± 14.04 
Grupo EENM 50 Hz 5.55 ± 5.52 8.70 ± 9.11  10.75 ± 9.51 14.10 ± 13.63 
Grupo EENM 35 Hz 6.05 ± 7.71 9.57 ± 8.86 11.62 ± 9.89 13.90 ± 11.64 
 
3.7. Efecto del tratamiento sobre la actividad eléctrica muscular  
3.7.1. Efecto sobre los flexores de muñeca  
La actividad EMG fue registrada durante la realización de una MCVI de los flexores de 
muñeca. Los valores están representados en µV.  
 




 Pico máxima amplitud 
En cuanto al pico de máxima amplitud EMG de los flexores de muñeca, se observó un 
efecto significativo sobre el factor tiempo (F= 35.55; p< .001; η2= .38). En lo referente a 
la interacción grupo por tiempo (F= 6.04; p< .001; η2= .17), ésta también fue 
significativa. La mejora se dio en ambos grupos experimentales y de forma destacada 
en el grupo de EENM de 35 Hz, aunque durante el periodo de seguimiento este efecto 
se desvaneció principalmente en este mismo grupo experimental. En la tabla 3.27 se 
presenta la comparación por pares que resulta de la interacción grupo por tiempo para 
esta variable. Según estos datos, solamente los grupos experimentales mostraron 
diferencias significativas entre las medias de los diferentes momentos temporales, 
mientras que el grupo control no mostró cambios. A pesar de partir de grupos 
heterogéneos al inicio del estudio, en este caso el grupo control no varió a lo largo del 
tiempo, siendo su posición inicial irrelevante; mientras que ambos grupos 
experimentales, como hemos explicado, variaron claramente entre el momento 1 y el 




Figura 3.12. Efecto del tratamiento en el pico de máxima amplitud de la actividad eléctrica muscular de los 





Tabla 3.27. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el pico de máxima amplitud de la 
actividad eléctrica muscular de los flexores de muñeca.  
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -6,100 6,092 1,000 -22,741 10,541 
3 -9,100 7,650 1,000 -29,997 11,797 
4 -13,700 7,272 ,388 -33,566 6,166 
2 1 6,100 6,092 1,000 -10,541 22,741 
3 -3,000 6,322 1,000 -20,270 14,270 
4 -7,600 7,285 1,000 -27,502 12,302 
3 1 9,100 7,650 1,000 -11,797 29,997 
2 3,000 6,322 1,000 -14,270 20,270 
4 -4,600 5,376 1,000 -19,285 10,085 
4 1 13,700 7,272 ,388 -6,166 33,566 
2 7,600 7,285 1,000 -12,302 27,502 
3 4,600 5,376 1,000 -10,085 19,285 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -24,650* 6,092 ,001 -41,291 -8,009 
3 -36,450* 7,650 ,000 -57,347 -15,553 
4 -35,500* 7,272 ,000 -55,366 -15,634 
2 1 24,650* 6,092 ,001 8,009 41,291 
3 -11,800 6,322 ,402 -29,070 5,470 
4 -10,850 7,285 ,851 -30,752 9,052 
3 1 36,450* 7,650 ,000 15,553 57,347 
2 11,800 6,322 ,402 -5,470 29,070 
4 ,950 5,376 1,000 -13,735 15,635 
4 1 35,500* 7,272 ,000 15,634 55,366 
2 10,850 7,285 ,851 -9,052 30,752 
3 -,950 5,376 1,000 -15,635 13,735 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 -45,333* 5,945 ,000 -61,574 -29,093 
3 -63,143* 7,465 ,000 -83,537 -42,749 
4 -46,524* 7,097 ,000 -65,911 -27,137 
2 1 45,333* 5,945 ,000 29,093 61,574 
3 -17,810* 6,170 ,033 -34,663 -,956 
4 -1,190 7,110 1,000 -20,613 18,232 
3 1 63,143* 7,465 ,000 42,749 83,537 
2 17,810* 6,170 ,033 ,956 34,663 
4 16,619* 5,246 ,015 2,288 30,950 
4 1 46,524* 7,097 ,000 27,137 65,911 
2 1,190 7,110 1,000 -18,232 20,613 
3 -16,619* 5,246 ,015 -30,950 -2,288 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. Datos expresados en µV. 
 





Tabla 3.28. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes al pico de máxima amplitud de 
la actividad eléctrica muscular de los flexores de muñeca en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 70.65 ± 66.12 76.75 ± 65.66 79.75 ± 67.75 84.35 ± 80.98 
Grupo EENM 50 Hz 49.65 ± 16.73 74.30 ± 40.26 86.10 ± 33.83 85.15 ± 39.26 
Grupo EENM 35 Hz 110.71 ± 70.54 156.05 ± 89.22 173.86 ± 79.13 157.24 ± 62.41 
Nota: Valores representados en µV.   
 
 
 Amplitud media  
Para valorar el efecto del tratamiento sobre la amplitud media EMG de los flexores de 
muñeca, se realizó un ANCOVA, controlando mediante la posición inicial (en tiempo 1) 
debido a las diferencias significativas en ese momento temporal entre grupos. Así,  
existió un efecto del tiempo significativo (F= 3.19; p= .045; η2= .05) y  también resultó 
significativa su interacción (F= 2.88; p= .026; η2= .09). Estas mejoras se dieron en el 
grupo control y en el grupo experimental de 35 Hz. En la tabla 3.29 se presenta la 
comparación por pares que resulta de la interacción grupo por tiempo para esta 
variable. A la vista de los resultados, durante la aplicación del tratamiento ambos 
grupos de EENM mostraron cambios significativos en relación al grupo control, pero 
durante el seguimiento se desvaneció este efecto principalmente en el grupo de EENM 
de 50 Hz y en cambio, el grupo control mejoró durante este periodo. Por tanto, 
atendiendo a la diferencia desde el momento inicial y el último momento temporal, 
éstas fueron significativas en el grupo control  y el grupo experimental de 35 Hz. Estos 
















Tabla 3.29. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la amplitud media de la actividad 
eléctrica muscular de los flexores de muñeca.  
Grupo (I)TIEMPO (J)TIEMPO Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -3,150 3,440 1,000 -11,636 5,336 
3 -11,411* 4,442 ,039 -22,368 -,453 
2 1 3,150 3,440 1,000 -5,336 11,636 
3 -8,261 4,180 ,159 -18,573 2,051 
3 1 11,411* 4,442 ,039 ,453 22,368 
2 8,261 4,180 ,159 -2,051 18,573 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -8,900* 3,570 ,047 -17,705 -,095 
3 -4,702 4,609 ,936 -16,070 6,667 
2 1 8,900* 3,570 ,047 ,095 17,705 
3 4,198 4,337 1,000 -6,500 14,897 
3 1 4,702 4,609 ,936 -6,667 16,070 
2 -4,198 4,337 1,000 -14,897 6,500 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 -18,952* 3,586 ,000 -27,798 -10,107 
3 -11,131 4,630 ,058 -22,552 ,290 
2 1 18,952* 3,586 ,000 10,107 27,798 
3 7,822 4,357 ,234 -2,926 18,569 
3 1 11,131 4,630 ,058 -,290 22,552 
2 -7,822 4,357 ,234 -18,569 2,926 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. Datos expresados en µV. 
 





Figura 3.13. Efecto del tratamiento en la amplitud media de la actividad eléctrica muscular de los flexores 
de muñeca. 
 
Tabla 3.30. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la amplitud media de la 
actividad eléctrica muscular de los flexores de muñeca en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control  39.50 ± 29.25 43.70 ± 28.01 46.85 ± 29.37 54.90 ± 46.62 
Grupo EENM 50 Hz 29.70 ± 10.80 38.15 ± 18.27 47.05 ± 17.18 42.25 ± 18.79 
Grupo EENM 35 Hz 64.19 ± 40.74 72.86 ± 47.02 91.80 ± 51.66 84.77 ± 39.85 
Nota: Valores representados en µV.   
 
 
3.7.2. Efecto sobre los extensores de muñeca  
La actividad electromiográfica ha sido registrada durante la realización de una máxima 
contracción voluntaria isométrica de los extensores de muñeca. Los valores están 







 Pico de máxima amplitud 
Atendiendo al factor tiempo, en relación al pico de máxima amplitud de los extensores 
de muñeca durante la actividad EMG, se ha dado una evolución temporal significativa 
del conjunto de sujetos (F= 32.62; p< .001; η2= .36). En cuanto a la interacción, se han 
encontrado diferencias significativas entre los distintos momentos temporales y los tres 
grupos (F= 8.18; p< .001; η2= .22). Ambos grupos experimentales han mostrado 
mejoría, y ésta se ha mantenido al alza tras el cese del tratamiento. Entre ambos 
grupos, el grupo de EENM de 35 Hz ha mostrado un mayor efecto del tratamiento. La 
tabla 3.31 muestra las diferencias entre los cuatro momentos temporales por separado 
en cada grupo. Atendiendo a los resultados, solamente los grupos experimentales 
mostraron diferencias significativas entre las medias de los diferentes momentos 
temporales. Por un lado, el grupo de EENM de 50 Hz mostró diferencias entre las 
medias del inicio con respecto al final y el periodo de seguimiento,  y el grupo de 
EENM de 35 Hz mostró diferencias entre las medias del inicio con respecto a todos los 
momentos temporales. Sin embargo, el grupo control no mostró cambios, al no 
observarse estas diferencias entre las medias. Este efecto del tratamiento puede verse 
de forma gráfica en la figura 3.14.  
 
Figura 3.14. Efecto del tratamiento en el pico de máxima amplitud de la actividad eléctrica muscular de los 
extensores de muñeca. 




Tabla 3.31. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el pico de máxima amplitud de la 
actividad eléctrica muscular de los extensores de muñeca. 
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -5,500 4,066 1,000 -16,607 5,607 
3 -7,550 5,441 1,000 -22,413 7,313 
4 -2,300 6,701 1,000 -20,607 16,007 
2 1 5,500 4,066 1,000 -5,607 16,607 
3 -2,050 5,237 1,000 -16,356 12,256 
4 3,200 7,168 1,000 -16,381 22,781 
3 1 7,550 5,441 1,000 -7,313 22,413 
2 2,050 5,237 1,000 -12,256 16,356 
4 5,250 7,073 1,000 -14,071 24,571 
4 1 2,300 6,701 1,000 -16,007 20,607 
2 -3,200 7,168 1,000 -22,781 16,381 
3 -5,250 7,073 1,000 -24,571 14,071 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -11,100 4,066 ,050 -22,207 ,007 
3 -21,700* 5,441 ,001 -36,563 -6,837 
4 -38,850* 6,701 ,000 -57,157 -20,543 
2 1 11,100 4,066 ,050 -,007 22,207 
3 -10,600 5,237 ,285 -24,906 3,706 
4 -27,750* 7,168 ,002 -47,331 -8,169 
3 1 21,700* 5,441 ,001 6,837 36,563 
2 10,600 5,237 ,285 -3,706 24,906 
4 -17,150 7,073 ,111 -36,471 2,171 
4 1 38,850* 6,701 ,000 20,543 57,157 
2 27,750* 7,168 ,002 8,169 47,331 
3 17,150 7,073 ,111 -2,171 36,471 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 -29,381* 3,968 ,000 -40,220 -18,542 
3 -43,286* 5,310 ,000 -57,790 -28,781 
4 -57,238* 6,540 ,000 -75,104 -39,373 
2 1 29,381* 3,968 ,000 18,542 40,220 
3 -13,905 5,111 ,051 -27,866 ,056 
4 -27,857* 6,995 ,001 -46,966 -8,748 
3 1 43,286* 5,310 ,000 28,781 57,790 
2 13,905 5,111 ,051 -,056 27,866 
4 -13,952 6,902 ,287 -32,807 4,903 
4 1 57,238* 6,540 ,000 39,373 75,104 
2 27,857* 6,995 ,001 8,748 46,966 
3 13,952 6,902 ,287 -4,903 32,807 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 






En la siguiente tabla 3.32 se detallan las medias y las desviaciones típicas de 
los valores correspondientes al pico de máxima amplitud de la actividad eléctrica 
muscular de los extensores de muñeca, en los distintos momentos temporales y por 
grupos.  
 
Tabla 3.32. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes al pico de máxima amplitud de 
la actividad eléctrica muscular de los extensores de muñeca en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 89.95 ± 112.86 95.45 ± 105.88 97.50 ± 104.31 92.25 ± 103.84 
Grupo EENM 50 Hz 62.75 ± 52.77 73.85± 55.49 84.45 ± 51.09 101.60 ± 87.80 
Grupo EENM 35 Hz 73.24± 42.40 102.62 ± 40.22 116.52 ± 55.81 130.48 ± 58.65 
Nota: Valores representados en µV.   
 
 Amplitud media 
En cuanto a la amplitud media de los extensores de muñeca durante la actividad EMG, 
se dio una evolución temporal significativa del conjunto de sujetos (F= 16.69; p< .001; 
η2= .22).  En lo que respecta a la interacción del tiempo y el grupo, no resultó 
estadísticamente significativa (F= 1.16; p= .33; η2= .04), por lo que no hubo un efecto 
del tratamiento significativo. La tabla 3.33 muestra las medias y desviaciones típicas 
de esta variable por grupos en los distintos momentos temporales. 
 
Tabla 3.33. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la amplitud media de la 
actividad eléctrica muscular de los extensores de muñeca en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 42.70 ± 37.94 47.05 ± 33.50 49.50 ± 34.48 60.25 ± 66.63 
Grupo EENM 50 Hz 32.25 ± 20.54 32.45 ±  22.72 47.75 ± 29.76 52.15 ± 35.44 
Grupo EENM 35 Hz 42.38 ± 26.76 49.00 ± 17.09 65.71 ± 46.43 62.33 ± 26.99 










3.7.3. Efecto sobre la ratio de coactivación del antagonista   
 Durante la flexión de muñeca 
En cuanto a la ratio de coactivación del antagonista durante la MCVI de los flexores de 
muñeca, atendiendo al factor tiempo, se obtuvo una evolución temporal significativa 
del conjunto de sujetos (F= 19.27; p< .001; η2= .25). En lo que respecta a la 
interacción, también se encontraron diferencias estadísticamente significativas en los 
distintos momentos temporales y entre los grupos tras la intervención (F= 4.12; p= 
.002; η2= .12). Estas mejoras se mostraron en ambos grupos experimentales y los 
efectos conseguidos se mantuvieron durante el periodo de seguimiento. Las 
diferencias entre las medias en los 4 momentos temporales por separado en cada 
grupo se detallan en la tabla 3.34. Atendiendo a estos resultados, se puede apreciar 
que ambos grupos experimentales presentaron diferencias entre las medias del inicio 
con respecto a las del final del tratamiento y seguimiento, mientras que en el grupo 
control no se dieron cambios en los distintos momentos temporales. La figura 3.15 
muestra de forma gráfica este efecto. 
 
 
Figura 3.15. Efecto del tratamiento en la ratio de coactivación del antagonista durante la MCVI de los 






Tabla 3.34. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la ratio de coactivación del 
antagonista durante la MCVI de los flexores de muñeca.   
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -1,369 2,259 1,000 -7,540 4,803 
3 ,065 2,047 1,000 -5,527 5,657 
4 1,445 2,094 1,000 -4,274 7,165 
2 1 1,369 2,259 1,000 -4,803 7,540 
3 1,434 1,461 1,000 -2,557 5,424 
4 2,814 1,530 ,426 -1,367 6,995 
3 1 -,065 2,047 1,000 -5,657 5,527 
2 -1,434 1,461 1,000 -5,424 2,557 
4 1,381 1,038 1,000 -1,454 4,215 
4 1 -1,445 2,094 1,000 -7,165 4,274 
2 -2,814 1,530 ,426 -6,995 1,367 
3 -1,381 1,038 1,000 -4,215 1,454 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 3,606 2,259 ,695 -2,566 9,777 
3 10,184* 2,047 ,000 4,593 15,776 
4 10,346* 2,094 ,000 4,627 16,066 
2 1 -3,606 2,259 ,695 -9,777 2,566 
3 6,578* 1,461 ,000 2,588 10,569 
4 6,740* 1,530 ,000 2,560 10,921 
3 1 -10,184* 2,047 ,000 -15,776 -4,593 
2 -6,578* 1,461 ,000 -10,569 -2,588 
4 ,162 1,038 1,000 -2,673 2,996 
4 1 -10,346* 2,094 ,000 -16,066 -4,627 
2 -6,740* 1,530 ,000 -10,921 -2,560 
3 -,162 1,038 1,000 -2,996 2,673 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 5,806 2,205 ,065 -,217 11,828 
3 8,836* 1,998 ,000 3,379 14,293 
4 8,580* 2,043 ,001 2,998 14,162 
2 1 -5,806 2,205 ,065 -11,828 ,217 
3 3,031 1,426 ,227 -,864 6,925 
4 2,774 1,494 ,410 -1,306 6,854 
3 1 -8,836* 1,998 ,000 -14,293 -3,379 
2 -3,031 1,426 ,227 -6,925 ,864 
4 -,256 1,013 1,000 -3,023 2,510 
4 1 -8,580* 2,043 ,001 -14,162 -2,998 
2 -2,774 1,494 ,410 -6,854 1,306 
3 ,256 1,013 1,000 -2,510 3,023 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. Datos expresados en porcentajes. 
 





Las medias y desviaciones típicas de esta variable por grupos en los distintos 
momentos temporales se muestran en la siguiente tabla 3.35. 
 
Tabla 3.35. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes al porcentaje de la ratio de 
coactivación del antagonista durante la MCVI de los flexores de muñeca en los distintos momentos 
temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 42.35 ± 12.05 43.71 ± 8.67 42.28 ± 9.54 40.90 ± 10.58 
Grupo EENM 50 Hz 45.25 ± 12.52 41.64 ±  9.49 35.07 ± 7.17 34.90 ± 8.63 
Grupo EENM 35 Hz 39.70 ± 12.65 33.89 ± 10.84 30.86 ± 10.69 31.12 ± 10.62 
 
 
 Durante la extensión de muñeca  
Respecto a la ratio de coactivación del antagonista durante la MCVI de los 
extensores de muñeca, atendiendo al factor tiempo, los análisis mostraron una F de 
tiempo significativa (F= 9.94; p< .001; η2= .15), por tanto, se dio una evolución 
temporal favorable del conjunto de sujetos. El efecto de interacción también resultó 
estadísticamente significativo en los 4 momentos temporales y entre los 3 grupos tras 
el tratamiento (F= 7.50; p< .001; η2= .21). En este caso, la mejora se mostró en el 
grupo control y el grupo de EENM de 35 Hz. Las tablas 3.36 y 3.37 muestran las 
diferencias entre los momentos temporales por separado en cada grupo. Según estos 
datos, tanto el grupo control como el grupo experimental de 35 Hz mostraron 
diferencias entre las medias al comparar el momento temporal 4 con respecto al 
momento temporal 1, indicando mejoras en relación a sus posiciones iniciales. En 
cambio, esta situación no presentó cambios en el grupo experimental de 50 Hz. En 
este caso, sería una variable a valorar en futuros experimentos, pues el grupo control 
empezó con unos valores más altos con respecto a los otros dos grupos, y da la 
impresión de una mejoría, pero realmente siguió el mismo patrón que el resto de los 
grupos, con valores que descendieron y aumentaron a los largo de la investigación. 








Tabla 3.36. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la ratio de coactivación del 
antagonista durante la MCVI de los extensores de muñeca.   
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 14,636* 2,414 ,000 8,041 21,231 
3 9,826* 1,825 ,000 4,840 14,811 
4 8,571* 1,678 ,000 3,989 13,154 
2 1 -14,636* 2,414 ,000 -21,231 -8,041 
3 -4,810 2,076 ,144 -10,482 ,861 
4 -6,065 2,327 ,070 -12,420 ,291 
3 1 -9,826* 1,825 ,000 -14,811 -4,840 
2 4,810 2,076 ,144 -,861 10,482 
4 -1,254 1,584 1,000 -5,581 3,073 
4 1 -8,571* 1,678 ,000 -13,154 -3,989 
2 6,065 2,327 ,070 -,291 12,420 
3 1,254 1,584 1,000 -3,073 5,581 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 -,138 2,414 1,000 -6,732 6,457 
3 -1,816 1,825 1,000 -6,802 3,169 
4 ,137 1,678 1,000 -4,446 4,719 
2 1 ,138 2,414 1,000 -6,457 6,732 
3 -1,679 2,076 1,000 -7,350 3,993 
4 ,274 2,327 1,000 -6,081 6,630 
3 1 1,816 1,825 1,000 -3,169 6,802 
2 1,679 2,076 1,000 -3,993 7,350 
4 1,953 1,584 1,000 -2,374 6,280 
4 1 -,137 1,678 1,000 -4,719 4,446 
2 -,274 2,327 1,000 -6,630 6,081 
3 -1,953 1,584 1,000 -6,280 2,374 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 1,978 2,356 1,000 -4,457 8,414 
3 -2,303 1,781 1,000 -7,168 2,563 
4 5,765* 1,637 ,005 1,293 10,237 
2 1 -1,978 2,356 1,000 -8,414 4,457 
3 -4,281 2,026 ,234 -9,816 1,254 
4 3,787 2,271 ,604 -2,416 9,989 
3 1 2,303 1,781 1,000 -2,563 7,168 
2 4,281 2,026 ,234 -1,254 9,816 
4 8,068* 1,546 ,000 3,845 12,290 
4 1 -5,765* 1,637 ,005 -10,237 -1,293 
2 -3,787 2,271 ,604 -9,989 2,416 
3 -8,068* 1,546 ,000 -12,290 -3,845 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. Datos expresados en porcentajes. 





Tabla 3.37. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la ratio de coactivación del 
antagonista durante la MCVI de los extensores de muñeca.   
Tiempo (I)Grupo (J)Grupo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
1 Control EENM 50 Hz 7,180 4,783 ,416 -4,612 18,972 
EENM 35 Hz 10,212 4,726 ,105 -1,439 21,863 
 EENM 50 Hz  Control -7,180 4,783 ,416 -18,972 4,612 
EENM 35 Hz 3,032 4,726 1,000 -8,619 14,683 
 EENM 35 Hz Control -10,212 4,726 ,105 -21,863 1,439 
EENM 50 Hz -3,032 4,726 1,000 -14,683 8,619 
2 Control EENM 50 Hz -7,594 4,472 ,285 -18,618 3,431 
EENM 35 Hz -2,445 4,418 1,000 -13,338 8,447 
EENM 50 Hz Control 7,594 4,472 ,285 -3,431 18,618 
EENM 35 Hz 5,148 4,418 ,746 -5,745 16,041 
EENM 35 Hz Control 2,445 4,418 1,000 -8,447 13,338 
EENM 50 Hz -5,148 4,418 ,746 -16,041 5,745 
3 Control EENM 50 Hz -4,462 4,534 ,987 -15,640 6,716 
EENM 35 Hz -1,916 4,480 1,000 -12,960 9,128 
EENM 50 Hz Control 4,462 4,534 ,987 -6,716 15,640 
EENM 35 Hz 2,546 4,480 1,000 -8,498 13,590 
EENM 35 Hz Control 1,916 4,480 1,000 -9,128 12,960 
EENM 50 Hz -2,546 4,480 1,000 -13,590 8,498 
4 Control EENM 50 Hz -1,255 4,523 1,000 -12,407 9,898 
EENM 35 Hz 7,406 4,469 ,309 -3,612 18,425 
EENM 50 Hz Control 1,255 4,523 1,000 -9,898 12,407 
EENM 35 Hz 8,661 4,469 ,173 -2,358 19,679 
EENM 35 Hz Control -7,406 4,469 ,309 -18,425 3,612 
EENM 50 Hz -8,661 4,469 ,173 -19,679 2,358 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 








Figura 3.16. Efecto del tratamiento en la ratio de coactivación del antagonista durante la MCVI de los 
extensores de muñeca. 
 
 
En la siguiente tabla 3.38 se detallan las medias y desviaciones típicas de los 
valores correspondientes a la ratio de coactivación del antagonista durante la MCVI de 
los extensores de muñeca, en los distintos momentos temporales y por grupos.  
 
Tabla 3.38. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes al porcentaje de la ratio de 
coactivación del antagonista durante la MCVI de los extensores de muñeca en los distintos momentos 
temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 42.81 ± 18.97 28.17 ± 14.46 32.99 ± 18.55 34.24 ± 17.87 
Grupo EENM 50 Hz 35.63 ± 14.43 35.77 ±  15.38 37.45 ± 11.53 35.49 ± 12.67 
Grupo EENM 35 Hz 32.60 ± 11.12 30.62 ± 12.51 34.90 ± 11.95 26.83 ± 11.72 
 
 




3.8. Efecto del tratamiento sobre la sensibilidad propioceptiva de la mano 
En el análisis estadístico de la sensibilidad propioceptiva de la mano, se halló el valor 
promedio de los 6 ítems evaluados en el test. Para valorar el efecto de los tratamientos 
sobre esta variable se realizó un ANCOVA, controlando mediante la posición inicial (en 
tiempo 1), dado que las diferencias en ese momento temporal entre grupos era 
relevante. Este ANCOVA, no obstante, buscó exactamente lo mismo, discernir 
potenciales efectos del tratamiento. Así, nuevamente existió un efecto del tiempo 
significativo (F= 26.52; p< .001; η2= .31). Lo realmente importante para ver el efecto de 
los tratamientos es la interacción, que no resultó estadísticamente significativa (F= 
2.06; p= .09; η2= .06), por lo que no puede decirse que en esta variable hubo un efecto 
del tratamiento estadísticamente significativo. 
 
En la tabla 3.39 se muestran las medias de los 3 grupos en los distintos 
momentos temporales. 
 
Tabla 3.39. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la subescala de la 
sensibilidad propioceptiva de la mano en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 2.21 ± .63 2.54 ± .46 2.67 ± .38 2.78 ± .26 
Grupo EENM 50 Hz 1,83 ± 1.03 2.52 ± .76 2.63 ± .67 2.66 ± .56 
Grupo EENM 35 Hz 2.72 ± .46 2.89 ± .25 2.99 ± .04 3.00 ± .00 
 
3.9. Efecto del tratamiento sobre la independencia funcional en las AVD 
Atendiendo al Índice de Barthel, existió una evolución temporal significativa del 
conjunto de sujetos (F= 40.97; p< .001; η2= .41). La interacción entre los diferentes 
grupos y los 4 momentos temporales también fue estadísticamente significativa (F= 
7.97; p< .001; η2= .22), con un tamaño del efecto grande. Estas mejoras se mostraron 
en el grupo experimental de 35 Hz y este efecto positivo al alza se mantuvo tras el 
cese de la intervención. En la tabla 3.40 se presentan la comparaciones por pares de 
las medias en cada grupo y en los distintos momentos temporales. A la vista de los 
resultados, el grupo experimental de 35 Hz fue el grupo que mostró diferencias con 
respecto a los otros dos grupos en el momento temporal 4. Solamente este grupo 
mostró cambios significativos en los distintos momentos temporales. La figura 3.17 





Tabla 3.40. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el Índice de Barthel.  
Tiempo (I)Grupo (J)Grupo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
1 Control EENM 50 Hz -1,250 4,784 1,000 -13,044 10,544 
EENM 35 Hz -2,464 4,726 0 1,00-14,117 9,188 
EENM 50 Hz Control 1,250 4,784 1,000 -10,544 13,044 
EENM 35 Hz -1,214 4,726 1,000 -12,867 10,438 
EENM 35 Hz Control 2,464 4,726 1,000 -9,188 14,117 
EENM 50 Hz 1,214 4,726 1,000 -10,438 12,867 
2 Control EENM 50 Hz -1,500 4,482 1,000 -12,550 9,550 
EENM 35 Hz -8,536 4,428 ,176 -19,454 2,382 
EENM 50 Hz Control 1,500 4,482 1,000 -9,550 12,550 
EENM 35 Hz -7,036 4,428 ,353 -17,954 3,882 
EENM 35 Hz Control 8,536 4,428 ,176 -2,382 19,454 
EENM 50 Hz 7,036 4,428 ,353 -3,882 17,954 
3 Control EENM 50 Hz -,500 4,878 1,000 -12,525 11,525 
EENM 35 Hz -11,762 4,819 ,053 -23,643 ,119 
EENM 50 Hz Control ,500 4,878 1,000 -11,525 12,525 
EENM 35 Hz -11,262 4,819 ,069 -23,143 ,619 
EENM 35 Hz Control 11,762 4,819 ,053 -,119 23,643 
EENM 50 Hz 11,262 4,819 ,069 -,619 23,143 
4 Control EENM 50 Hz ,250 5,092 1,000 -12,304 12,804 
EENM 35 Hz -14,548* 5,031 ,016 -26,952 -2,144 
EENM 50 Hz Control -,250 5,092 1,000 -12,804 12,304 
EENM 35 Hz -14,798* 5,031 ,014 -27,202 -2,394 
EENM 35 Hz Control 14,548* 5,031 ,016 2,144 26,952 
EENM 50 Hz 14,798* 5,031 ,014 2,394 27,202 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. 
 
La siguiente tabla 3.41 presenta las medias y desviaciones típicas de esta 
variable en los distintos momentos temporales.   
 
Tabla 3.41. Medias y desviaciones típicas de los valores correspondientes a la puntuación del Índice de 
Barthel en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 T4 
Grupo control 58.25 ± 17.11 60.75 ± 18.01 63.00 ± 18.60 64.50 ± 19.66 
Grupo EENM 50 Hz 59.50 ± 13.85 62.25 ± 13.72  63.50 ± 14.15 64.25 ± 14.98 
Grupo EENM 35 Hz 60.71 ± 14.26 69.29 ± 9.78 74.76 ± 13.08 79.05 ± 13.10 






                              Figura 3.17. Efecto del tratamiento en el Índice de Barthel. 
 
3.10.  Efecto del tratamiento sobre la calidad de vida relacionada con la 
salud   
Esta variable relacionada con la calidad de vida, se ha analizado atendiendo a cada 
ítem por separado y al  valor promedio del cómputo total.  
Los resultados en relación a los 9 ítems por separado que conforman las 
láminas de COOP/WONCA, mostraron una interacción estadísticamente significativa 
en los cuatro momentos temporales y entre los tres grupos, en el punto relacionado 
con la percepción de la intensidad de la actividad física realizada (F= 10.13; p< .001; 
η2= 0.26) y la actividad social (F= 8.60; p< .001; η2= .23). Para ambos apartados, las  
mejoras se dieron en el grupo experimental de 35 Hz, manteniéndose el efecto a corto 
plazo tras el seguimiento. Las tablas 3.42 y 3.43 muestran las diferencias entre los tres 
momentos temporales por separado en cada grupo para cada una de estas variables. 
Así, según estos resultados, tanto para el ítem relacionado con la actividad física como 
para la actividad social, solamente se dieron diferencias entre las medias en los 





control y el de EENM de 50 Hz no mostraron cambios. Las figuras 3.18 y 3.19 
muestran de forma gráfica el efecto del tratamiento comentado.  
Para el resto de ítems, el estado psicoemocional (F= 2.55; p= .076; η2= .08), 
dificultad en la realización de las actividades cotidianas (F= 1.46; p= .235; η2= .05), 
cambio en el estado de salud (F= 2.20; p= .093; η2= .07), percepción de salud general 
(F= 0.63; p= .586; η2= .02), dolor (F= 1.88; p= .143; η2= .06), apoyo social (F= 0.81; p= 
.501; η2= .03) y percepción de la calidad de vida (F= 1.15; p= .336; η2= .04), no se  
encontraron cambios significativos en la interacción grupo por tiempo.  
 
Tabla 3.42. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el ítem sobre la actividad física de 
la escala COOP/WONCA. 
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 ,000 ,085 1,000 -,210 ,210 
3 ,000 ,104 1,000 -,256 ,256 
2 1 ,000 ,085 1,000 -,210 ,210 
3 ,000 ,078 1,000 -,192 ,192 
3 1 ,000 ,104 1,000 -,256 ,256 
2 ,000 ,078 1,000 -,192 ,192 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 ,200 ,085 ,067 -,010 ,410 
3 ,100 ,104 1,000 -,156 ,356 
2 1 -,200 ,085 ,067 -,410 ,010 
3 -,100 ,078 ,613 -,292 ,092 
3 1 -,100 ,104 1,000 -,356 ,156 
2 ,100 ,078 ,613 -,092 ,292 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 ,190 ,083 ,077 -,015 ,396 
3 ,667* ,101 ,000 ,417 ,916 
2 1 -,190 ,083 ,077 -,396 ,015 
3 ,476* ,076 ,000 ,289 ,664 
3 1 -,667* ,101 ,000 -,916 -,417 
2 -,476* ,076 ,000 -,664 -,289 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 









Figura 3.18. Efecto del tratamiento en el ítem sobre la forma física de la escala COOP/WONCA. 
 
 





Tabla 3.43. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en el ítem sobre la actividad social de 
la escala COOP/WONCA. 
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 -4,441E-16 ,082 1,000 -,202 ,202 
3 ,000 ,109 1,000 -,270 ,270 
2 1 4,441E-16 ,082 1,000 -,202 ,202 
3 4,441E-16 ,060 1,000 -,148 ,148 
3 1 ,000 ,109 1,000 -,270 ,270 
2 -4,441E-16 ,060 1,000 -,148 ,148 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 ,150 ,082 ,217 -,052 ,352 
3 ,200 ,109 ,218 -,070 ,470 
2 1 -,150 ,082 ,217 -,352 ,052 
3 ,050 ,060 1,000 -,098 ,198 
3 1 -,200 ,109 ,218 -,470 ,070 
2 -,050 ,060 1,000 -,198 ,098 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 ,476* ,080 ,000 ,279 ,673 
3 ,667* ,107 ,000 ,404 ,930 
2 1 -,476* ,080 ,000 -,673 -,279 
3 ,190* ,059 ,006 ,046 ,335 
3 1 -,667* ,107 ,000 -,930 -,404 
2 -,190* ,059 ,006 -,335 -,046 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. 
 
El factor tiempo fue significativo en todos los ítems de la escala COOP/WONCA 
excepto para el apoyo social donde no hubo cambios (F= 1.89; p= .165; η2= .03) y 
para la calidad de vida (F= 3.26; p= .052; η2= .05) donde se encontró un cambio 
marginalmente significativo. A continuación, se muestran los datos estadísticos para el 
resto de variables donde se dio una evolución temporal significativa: la percepción de 
la intensidad de la actividad física realizada (F= 12.40; p< .001; η2= .18), estado 
psicoemocional (F= 8.73; p= .003; η2= .13), dificultad en la realización de las 
actividades cotidianas (F= 22.14; p< .001; η2= .28), actividad social (F= 18.26; p< .001; 
η2= .24),  cambio en el estado de salud (F= 3.76; p= .038; η2= .06), percepción de la 
salud general (F= 4.56; p= .025; η2= .07) y dolor (F= 13.25; p< .001; η2= .19).   
En la tabla 3.44 se muestran las medias, desviaciones típicas y la significación 
de la interacción para cada uno de los 9 ítems que forman parte de la escala 
COOP/WONCA.  
 




Tabla 3.44. Medias, desviaciones típicas y significación de la interacción de los valores correspondientes 
a los 9 ítems que conforman la escala COOP/WONCA en los distintos momentos temporales. 
LÁMINAS 
COOP/WONCA 
T1 T2 T3 p 
Forma física    < .001* 
Grupo control 3.95 ± .89 3.95 ± .89 3.95 ± .89  
Grupo EENM 50 Hz 3.85 ± .88 3.65 ± .75 3.75 ± .85 
Grupo EENM 35 Hz 3.24 ± .83 3.05 ± .74 2.57 ± .87 
Sentimientos    .076 
Grupo control 3.10 ± .97 3.10 ± .97 3.10 ± .97  
Grupo EENM 50 Hz 3.15 ± .81 2.65 ± .67 2.70 ± .73  
Grupo EENM 35 Hz 2.67 ± 1.02 2.38 ± .50 2.24 ± .44  
Actividades 
cotidianas 
    .235 
Grupo control 3.65 ± .93 3,25 ± .72 3.15 ± .81  
Grupo EENM 50 Hz 3.05 ± .76 2.80 ± .70 2.80 ± .70  
Grupo EENM 35 Hz 2.76 ± .83 2.57 ± .68 2.29 ± .46   
Actividad social    < .001* 
Grupo control 2.05 ± .69 2.05 ± .69 2.05 ± .69  
Grupo EENM 50 Hz 2.55 ± 1.32 2.40 ± 1.19 2.35 ± 1.23  
Grupo EENM 35 Hz 2.62 ± .92  2.14 ± .91 1.95 ± .92  
Cambio  estado  
salud 
    .093 
Grupo control 2.35 ± .49 2.20 ± .62 2.20 ± .62  
Grupo EENM 50 Hz 2.35 ± .59 2.25 ± .44 2.70 ± .47  
Grupo EENM 35 Hz 2.05 ± 1.07 1.71 ± .64 1.90 ± .70  
Estado de salud     .586 
Grupo control 3.50 ± .51 3.40 ± .50 3.30 ± .66  
Grupo EENM 50 Hz 3.40 ± .60 3.30 ± .57 3.35 ± .59  
Grupo EENM 35 Hz 3.19 ± .40 3.00 ± .00 2.95 ± .22  
Dolor    .143 
Grupo control 1.85 ± .88 1.70 ± .73 1.70 ± .73  





Tabla 3.44. Continuación    
Grupo EENM 35 Hz 2.14 ± .91 1.62 ± .67 1.48 ± .68  
Apoyo social    .501 
Grupo control 2.10 ± .97 2.10 ± .97 2.10 ± .97  
Grupo EENM 50 Hz 2.05 ± .51 1.95 ± .61 1.90 ± .64  
Grupo EENM 35 Hz 1.14 ± .36 1.10 ± .30 1.10 ± .30  
Calidad de vida    .336 
Grupo control 2.10 ± .97 2.40 ± .50 2.55 ± .51  
Grupo EENM 50 Hz 2.05 ± .51 2.30 ± .57 2.40 ± .60  
Grupo EENM 35 Hz 1.14 ± .36 2.10 ± .44 2.00 ± .45  
Notas: *Interacción significativa entre los grupos; p: significación; T1: inicio estudio; T2: final del 
tratamiento; T3: seguimiento. 
 
Atendiendo al valor promedio del cómputo total de la escala COOP/WONCA, 
los análisis mostraron que el factor tiempo fue significativo (F= 48.58; p< .001; η2= 
.46), por tanto hubo una evolución temporal del conjunto de sujetos. En cuanto a la 
interacción grupo por tiempo, ésta fue estadísticamente significativa en los 3 
momentos temporales (al inicio del tratamiento, al final del tratamiento y durante el 
periodo de seguimiento) entre los tres grupos tras la aplicación del tratamiento  (F= 
6.74; p= .001; η2= .19). En las tablas 3.45 y 3.46 se presentan las comparaciones por 
pares de las medias en cada grupo y en los distintos momentos temporales. Según 
puede apreciarse, se dieron diferencias en el tiempo 1 a favor del grupo de 35 Hz, que 
indican tentativamente que este grupo presentó mayores ganancias, pues estas 
diferencias fueron mayores y tendieron de forma progresiva al descenso durante los 
distintos momentos temporales. La figura 3.20 muestra de forma gráfica este efecto 













Tabla 3.45. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la escala COOP/WONCA. 
Grupo (I)Tiempo (J)Tiempo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
Grupo control 1 2 ,111* ,045 ,047 ,001 ,221 
3 ,117 ,058 ,150 -,027 ,260 
2 1 -,111* ,045 ,047 -,221 -,001 
3 ,006 ,027 1,000 -,062 ,073 
3 1 -,117 ,058 ,150 -,260 ,027 
2 -,006 ,027 1,000 -,073 ,062 
Grupo EENM 50 Hz 1 2 ,256* ,045 ,000 ,146 ,366 
3 ,178* ,058 ,010 ,034 ,321 
2 1 -,256* ,045 ,000 -,366 -,146 
3 -,078* ,027 ,019 -,145 -,010 
3 1 -,178* ,058 ,010 -,321 -,034 
2 ,078* ,027 ,019 ,010 ,145 
Grupo EENM 35 Hz 1 2 ,265* ,044 ,000 ,157 ,372 
3 ,397* ,057 ,000 ,257 ,537 
2 1 -,265* ,044 ,000 -,372 -,157 
3 ,132* ,027 ,000 ,066 ,198 
3 1 -,397* ,057 ,000 -,537 -,257 
2 -,132* ,027 ,000 -,198 -,066 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 













Tabla 3.46. Datos relacionados con la interacción grupo por tiempo en la escala COOP/WONCA. 
Tiempo (I)Grupo (J)Grupo Diferencia de medias (I-J) Error típ. Sig.
a 
Intervalo de confianza al 95 % 
para la diferenciaa 
Límite inferior Límite superior 
1 Control  EENM 50 Hz -,050 ,124 1,000 -,355 ,255 
 EENM 35 Hz ,345* ,122 ,020 ,044 ,646 
EENM 50 Hz Control ,050 ,124 1,000 -,255 ,355 
  EENM 35 Hz ,395* ,122 ,006 ,094 ,696 
EENM 35 Hz Control -,345* ,122 ,020 -,646 -,044 
EENM 50 Hz -,395* ,122 ,006 -,696 -,094 
2 Control EENM 50 Hz ,094 ,114 1,000 -,187 ,376 
EENM 35 Hz ,498* ,113 ,000 ,220 ,776 
EENM 50 Hz Control -,094 ,114 1,000 -,376 ,187 
EENM 35 Hz ,404* ,113 ,002 ,125 ,682 
EENM 35 Hz Control -,498* ,113 ,000 -,776 -,220 
EENM 50 Hz -,404* ,113 ,002 -,682 -,125 
3 Control EENM 50 Hz ,011 ,122 1,000 -,290 ,313 
EENM 35 Hz ,625* ,121 ,000 ,327 ,923 
EENM 50 Hz Control -,011 ,122 1,000 -,313 ,290 
EENM 35 Hz ,614* ,121 ,000 ,316 ,912 
EENM 35 Hz Control -,625* ,121 ,000 -,923 -,327 
EENM 50 Hz -,614* ,121 ,000 -,912 -,316 
Notas: Basadas en las medias marginales estimadas; a: ajuste para comparaciones múltiples Bonferroni.* 
La diferencia de medias es significativa al nivel .05. 
 





                              Figura 3.20. Efecto del tratamiento en la escala COOP/WONCA. 
 
En la tabla 3.47 se presentan las medias y desviaciones típicas de esta variable 
por grupos en los distintos momentos temporales.  
 
Tabla 3.47. Medias y desviaciones típicas del valor promedio correspondiente al cómputo total de las 
láminas COOP/WONCA en los distintos momentos temporales.  
Muestra T1 T2 T3 
Grupo control 2.79 ± .47 2.68 ± .41 2.68 ± .48 
Grupo EENM 50 Hz 2.84 ± .33 2.59 ± .38 2.67 ± .36 
Grupo EENM 35 Hz 2.45 ± .36 2.19 ± .29 2.05 ± .30 





























































































4.1. Características de la muestra 
Creemos que la selección de la muestra podría jugar un papel importante en la 
consecución de resultados, como también afirman otros autores [170]. Por este 
motivo, se realizó una elección exhaustiva de los pacientes en base a criterios 
principalmente relacionados con el grado de afectación motora y cognitiva.  
Se ha hecho referencia a que pacientes motivados [159], con afectaciones 
menos severas [170,197,314] y función motora residual distal [82,170,315] podrían ser 
los candidatos a obtener mayores beneficios con este tipo de intervención. En esta 
línea, el estudio de Alon et al. [77] mostró cambios significativos en medidas 
funcionales y relacionadas con el deterioro motor en pacientes con afectación de leve 
a moderada, mientras que en otra de sus investigaciones dirigida a pacientes severos 
[181] solamente presentó mejoras en variables relacionadas con el deterioro motor. En 
relación a esto, Popovic et al. [82] consiguieron mejoras en el grupo de alta 
funcionalidad caracterizado por el control de muñeca y dedos y Ring et al. [316] 
solamente presentaron mejoras en medidas relacionadas con la funcionalidad de la 
mano en el grupo que presentó movilidad activa residual distal.  
Otra de las características contempladas por un gran número de estudios es la 
ausencia de deterioro cognitivo importante, entre otras razones por la importancia de 
la participación activa del sujeto, como señalan determinados autores [73,288,317]. 
Estas consideraciones expuestas, tanto las relacionadas con la afectación motora 
como con el nivel cognitivo, extraídas de la literatura, fueron tomadas como referente 
para establecer el protocolo de este estudio, donde se seleccionaron participantes con 
una afectación leve o moderada de la mano y con una mínima movilidad residual a 
nivel de muñeca, así como un aceptado nivel cognitivo. 
El tiempo del ictus de los pacientes incluidos en nuestro estudio fue amplio, 
hasta los 18 meses de evolución. En nuestro caso, no hicimos una selección según el 
momento de evolución atendiendo a la fase aguda, subaguda o crónica del ictus como 
han hecho otros autores, en base a las limitaciones del tamaño muestral y a estudios 
que muestran resultados favorables en las diferentes fases del ictus 
[150,159,188,315]. 
También se estableció un criterio de inclusión relacionado con la edad. Como 
ya justificamos en la introducción, las personas mayores son una población con un alto 





subpoblación y valorar su respuesta al tratamiento. Con este estudio podemos concluir 
que los protocolos de EENM propuestos provocan cambios positivos en una población 
mayor, pero no podemos saber si pacientes con otra franja de edad hubiesen 
respondido de la misma manera al tratamiento propuesto. Como también explicamos, 
el envejecimiento provoca una serie de cambios asociados al SNC y al sistema 
musculoesquelético entre otros, que no sabemos si habrán condicionado una 
respuesta diferente al tratamiento. No se pueden aportar datos al respecto, pues los 
ECAs revisados presentan muestras heterogéneas en relación a la edad y en la 
literatura no hemos encontrado estudios en la misma línea que investiguen esta 
población mayor o analicen los resultados atendiendo a diversas franjas de edad.  
 
4.2. Protocolo de EENM  
En los estudios revisados existe una gran variedad de protocolos atendiendo al tipo de 
corriente excitomotora utilizada, modalidad electroterápica, musculatura estimulada, 
parámetros y dosis de aplicación, y además en muchas ocasiones los protocolos no se 
definen completamente o se omiten datos. Estas circunstancias dificultan comparar los 
diferentes programas aplicados y obtener datos concluyentes sobre el protocolo más 
adecuado [143,148,150,168].  
Los parámetros de estimulación específicos son actualmente objeto de debate 
[318]. Se ha señalado que uno de los factores asociados a un mal resultado del 
tratamiento podría estar relacionado con el uso de parámetros inadecuados [319], que 
su elección podría provocar reacciones diferentes a nivel neurofisiológico o por otro 
lado que los parámetros podrían no ser cruciales en el efecto de la intervención, pero 
aún no se ha podido contrastar su relevancia clínica [159]. De Kroon et al. [152] 
también aluden a que lo decisivo en la obtención de los resultados podría ser el 
movimiento repetitivo, independientemente de la modalidad y los parámetros de 
estimulación. En la bibliografía revisada, las corrientes más utilizadas fueron las de 
baja frecuencia rectangulares bifásicas, con frecuencias entre los 20 y 100 Hz, la 
intensidad de la corriente adaptada a cada paciente según la tolerancia y la respuesta 
motora, la duración del impulso varió entre 100 y 500 μs, y los ciclos de trabajo, 
tiempos de rampa, así como las dosis de tratamiento presentaron variedad de 
combinaciones [150].  
En nuestra investigación, se aplicaron corrientes de baja frecuencia 
rectangulares bifásicas simétricas por su utilización en el ámbito de la hemiplejia 
espástica tras revisar los estudios publicados, por sus características como buena 




tolerancia a la estimulación prolongada y confortabilidad y por los escasos riesgos que 
conlleva al no tener los peligros de las formas polarizadas, según describimos en el 
apartado de introducción [320-323]. 
Los dos protocolos de EENM planteados en esta investigación difieren entre 
ellos en la frecuencia de estimulación, 35 Hz y 50 Hz. Nos planteamos comparar dos 
protocolos variando este parámetro, por el vacío existente en la literatura y la 
necesidad de aportar más datos en la optimización de los protocolos de EENM. En 
relación a la frecuencia se ha mencionado que podría estar relacionada con un patrón 
determinado de activación de fibras musculares [324]. En cuanto a las bajas 
frecuencias entre los 10 y 30 Hz, también se ha comentado que provocan fatiga y un 
descenso en la fuerza durante aproximadamente 24 horas [194]. Los valores más 
utilizados en los ECAs revisados fueron la frecuencia de 50 Hz, seguida de la de 40, 
36 y 35 Hz, pero hasta el inicio del estudio no encontramos bibliografía que 
referenciase más datos en relación a la recuperación del paciente tras ictus.  
En nuestro estudio, el protocolo de EENM de 35 Hz mostró ser superior al 
protocolo de EENM de 50 Hz en las variables relacionadas con la independencia en 
las AVD, los ítems sobre actividad física y actividad social sobre la calidad de vida y 
actividad eléctrica muscular de los flexores de muñeca, y por otro lado, este protocolo 
de 35 Hz tuvo un efecto mayor sobre medidas relacionadas con el deterioro motor, 
como el ángulo de reposo de las MCF de los dedos y la hipertonía de los flexores de 
codo, y un efecto más sostenido durante el seguimiento en la extensión activa de 
muñeca, fuerza de prensión e hipertonía de los flexores de codo. 
Posteriormente al inicio de nuestro estudio se publicaron dos artículos que 
hacen mención a este parámetro. Doucet y Griffin [325] estudiaron protocolos donde 
se variaron las frecuencias de estimulación, atendiendo a una frecuencia fija o variable 
durante la sesión. La opción en la cual a la mitad de tratamiento se modificó la 
frecuencia de 20 a 40Hz, atendiendo a términos de fatiga muscular, fue la que 
presentó mejores resultados, comparada con la de 20 Hz y la que varió 20-40 Hz 
durante la sesión. Y por otro lado, los mismos autores en otro artículo publicado 
posteriormente [194] centraron su tratamiento en la musculatura de la eminencia tenar 
con el fin de investigar el control motor fino, Así, compararon protocolos con distintas 
frecuencias de estímulo, 20 Hz versus 40 Hz, y señalaron que frecuencias más altas 
podrían ser más eficaces en la mejora de la fuerza y las propiedades de activación 






En cuanto a la duración del impulso, las valores más frecuentes empleados en 
estudios similares fueron 200 y 300 µs  [150,159], de ahí nuestra elección de 300 µs. 
La selección de la duración del impulso varía según autores, aunque generalmente se 
utiliza el mismo parámetro para todos los pacientes que intervienen en el estudio. 
Algunos autores señalan que sería recomendable que este parámetro se adaptase 
individualmente a cada paciente en función de la respuesta neuromuscular [126] y que 
deberían ser valores similares a la cronaxia muscular [324]. En un estudio reciente 
llevado a cabo por Clair-Auger et al. [326] se investigó el efecto de la duración del 
pulso en el brazo parético y no parético y se encontró un aumento significativo en el 
torque de flexión del codo del brazo parético cuando se usó una duración de impulso 
mayor, 1 ms comparada frente a 0.1 ms, destacando que los cambios patológicos 
podrían influir en la respuesta de estimulación y que duraciones de impulso mayores 
con frecuencias altas (100 Hz) generan mayores contracciones en el miembro 
parético, que podrían permitir el desarrollo de enfoques más efectivos en la 
rehabilitación con EENM. 
En nuestro estudio, la intensidad de la corriente utilizada en cada paciente fue 
aquella que permitió una máxima extensión de muñeca y dedos, y al mismo tiempo fue 
confortable para el paciente, como en la mayoría de estudios en los cuales la 
intensidad de la corriente no se cuantificó, y se ajustó de forma individual a cada 
paciente según su respuesta motora y su tolerancia [150].  
Los ciclos de trabajo y los tiempos de rampa presentaron diferentes 
combinaciones según los autores, en cuyos ensayos el tiempo de contracción varió de 
3 a 15 s, el tiempo de descanso de 4 a 25 s, el tiempo de la rampa de ascenso entre 
0.1 y 6 s, y el tiempo de la rampa de descenso entre 1 y 6 s. En esta investigación, los 
valores utilizados fueron una rampa de ascenso y descenso durante la primera 
semana de 2 s y el resto del protocolo de 1 s, y los ciclos de trabajo de 5 s de 
contracción y 25 s de relajación, disminuyendo este tiempo de relajación de forma 
progresiva con las semanas, según el programa expuesto. Tanto el tiempo de rampa 
como los ciclos se modificaron según el protocolo propuesto durante el tratamiento, 
con la finalidad de adaptar el entrenamiento de forma progresiva y evitar la fatiga. 
Respecto a los ciclos de trabajo, se siguieron las directrices propuestas por Packman-
Braun [312], cuyo estudio concluyó que la relación 1:5 era la opción menos fatigante 
para programas iniciales de EENM en los extensores de muñeca en pacientes con 
hemiparesia tras ictus. En relación a esto, Cauraugh et al. [190] compararon protocolos 
con distintos tiempos de contracción, concluyendo que protocolos con duraciones de 5 




y 10 s disminuyeron las disfunciones motoras residuales, aunque con el estímulo de 
10 s se consiguieron mejores resultados.  
En cuanto al tiempo de aplicación, en nuestro trabajo planteamos sesiones de 
30 min, excepto las dos primeras intervenciones que fueron de 20 min para valorar la 
reacción al tratamiento, y se aplicaron como sesión única diaria, con una frecuencia de 
3 veces por semana. Nuestro planteamiento difiere de bastantes trabajos donde se 
aplican varias sesiones al día e incluso con una frecuencia diaria. En nuestro caso, 
decidimos estos parámetros con la finalidad de plantear un tratamiento que fuese 
factible en un entorno real asistencial. En otros trabajos, el tiempo de las sesiones 
varió entre 20 y 120 min, como sesión única o varias al día, y con una frecuencia entre 
3 y 7 días por semana. Y la duración de nuestro tratamiento se estableció en 8 
semanas, atendiendo a los resultados de los ECAs publicados en este ámbito. Con 
relación a las dosis de tratamiento, de Kroon et al. [159] comentaron que no existe una 
relación entre el efecto y la intensidad de la intervención. En esta línea, Kowalczewski 
et al. [75] apuntaron que la significación clínica está abierta a debate pues al comparar 
un protocolo de EENM funcional de alta intensidad y baja intensidad, se obtuvieron 
mejoras solamente para algunas medidas. Hsu et al. [327] argumentaron que dosis 
altas y bajas de EENM provocaron mejoras similares en la función motora en su 
investigación. En contraposición, Page et al. [192], tras comparar protocolos con 
aplicaciones diarias de 30, 60 y 120 min, señalaron que el programa de 120 min fue el 
que provocó cambios motores más consistentes en la extremidad superior parética. 
Algunos autores argumentan que uno de los motivos de la falta de cambios podría 
deberse a la corta duración del tratamiento [172,175] o que pacientes con afectaciones 
severas necesitarían protocolos de más larga duración [82,181,328]. En el estudio 
realizado por Shin et al. [182] se demostró que tras 10 semanas de tratamiento con 
EENM hubo cambios en la función manual y activación a nivel de la corteza cerebral 
tras contrastar las imágenes funcionales de resonancia magnética. Al grupo 
experimental se le aplicó EENM rectangular bifásica simétrica de 35 Hz, de 200 µs, a 
razón de 2 sesiones diarias, de 30 min cada una, durante 5 días semanales. 
Lourenção et al. [329] plantearon una duración de 5 meses de tratamiento para 
conseguir un programa efectivo en la recuperación de la funcionalidad del miembro 
superior. Según el meta-análisis de Pomeroy et al. [143], la efectividad podría diferir en 
las distintas dosis de la intervención, de esta manera, se requeriría seguir indagando 
en esta línea, para valorar su repercusión en los resultados [188]. 
En cuanto a la colocación de los electrodos y la musculatura estimulada, 





del miembro superior, estimulando la musculatura extensora de la muñeca y los 
dedos, por ser la musculatura antagonista a la espástica y el movimiento más 
dificultoso en la mano hemiparética. Algunos estudios han aplicado la 
electroestimulación en un único nivel segmentario en la musculatura agonista o en 
ambas, la agonista y la antagonista, y otros estudios han hecho aplicaciones en varios 
segmentos de la extremidad superior. En nuestro caso, decidimos corroborar la 
efectividad con una aplicación distal a nivel del miembro superior atendiendo al 
paradigma que plantea Hesse [183] relacionado con los mecanismos de plasticidad y 
competencia entre los distintos segmentos del miembros superior. Datos recientes 
apoyan la opinión de que la terapia que se centra inicialmente en los segmentos más 
distales podría dar lugar a mejores resultados. La justificación de este enfoque se 
deriva en base a la mayor representación cortical de los segmentos distales y una 
supuesta competencia entre los segmentos proximales y distales para el territorio 
cerebral plástico. En contraposición, Farmer et al. [117] comentaron que se dio un 
mayor tamaño del efecto en estudios que hicieron aplicaciones en varios segmentos. 
En cuanto a la musculatura estimulada, de Kroon et al. [86] llevaron a cabo un estudio 
donde compararon la EENM en extensores versus flexores y extensores de muñeca y 
dedos, concluyendo que un protocolo no fue mejor que otro. 
Con relación a la modalidad de estimulación, en nuestro protocolo se aplicó la 
EENM cíclica. Algunos estudios han comparado diferentes modalidades de EENM, 
pero aún no se dispone de pruebas concluyentes sobre sus efectos [73]. Distintos 
estudios [152,193] compararon la modalidad cíclica y la activada por registro EMG, y 
no se mostró una modalidad superior a la otra. Estos datos están en desacuerdo con 
las conclusiones de la revisión de Kroon et al. [159] que indicaron que la EENM 
desencadenada por el movimiento voluntario mediante el registro EMG podría ser más 
efectiva en la recuperación del miembro superior tras ictus. Un estudio recientemente 
publicado por Wilson et al. [196] comparó el efecto de la EENM cíclica, EENM activada 
por registro EMG y estimulación con umbral sensitivo y concluyó que todos los grupos 
mostraron una mejoría significativa del deterioro y de la limitación funcional en el 
miembro superior, aunque no se encontraron diferencias en cuanto al tipo de 
electroestimulación administrada. Por otro lado, Shen et al. [195] presentaron mejoras 
significativas en medidas relacionadas con la capacidad motora funcional y el deterioro 
motor en el grupo donde se aplicó EENM funcional activada mediante la extremidad 
contralateral frente a la EENM cíclica.  
Otra de las características presentes en nuestro protocolo, es la participación 
activa por parte del sujeto mediante la contracción voluntaria de los extensores de 




muñeca y dedos al sentir el estímulo, así como la visualización del movimiento durante 
la contracción muscular, elementos que hemos considerado por la importancia de la 
implicación cognitiva durante el tratamiento [73,288,317]. En esta línea, Daly et al. 
[330] hacen referencia a que uno de los principios del aprendizaje motor es prestar 
atención a la actividad motora.  
En relación a los equipos de electroestimulación, elegimos una unidad portátil 
por motivos de comodidad y fácil manejo, que cumplió todos los requisitos de la CE y 
la cual fue testada mediante osciloscopio para verificar el parámetro de frecuencia de 
salida. Se ha hecho referencia a que tanto los aparatos portátiles como los de 
sobremesa inducen cambios similares [331]. Así, en el estudio de Lyons et al. [332] se 
comparó la efectividad de ambos tipos de aparatos y se concluyó que no se dieron 
diferencias significativas entre ellos.  
 
4.3. Resultados relacionados con medidas sobre el deterioro motor 
Atendiendo a la clasificación de las medidas de resultado presentada en la revisión de 
Pomeroy et al. [143], hemos considerado como medidas del deterioro motor la 
amplitud articular, la fuerza dinamométrica, la actividad eléctrica neuromuscular y la 
hipertonía muscular.  
 
Amplitud articular 
La amplitud articular en la muñeca y los dedos es fundamental para la mejora de la 
destreza manual tras el ACV [333] y su recuperación se plantea como un reto en la 
recuperación de la extremidad superior, pues la pérdida de esta capacidad limitará la 
función manual [83]. En el agarre, los movimientos de extensión de la muñeca, la 
extensión de las articulaciones MCF y la flexión de las articulaciones IF son necesarios 
a la hora de coger y soltar un objeto. Se requiere de  una extensión de muñeca de 
alrededor de 40 a 45º y una ligera inclinación cubital para que la mano esté en 
condiciones óptimas de realizar la función de prensión [334].  
En nuestro trabajo, ambos protocolos de EENM provocaron mejoras en el 
ángulo de reposo, extensión activa y extensión pasiva de la muñeca, así como en el 
ángulo de reposo y extensión activa de las MCF de los dedos. Además, estas 
ganancias se mantuvieron tras el cese de la intervención. Los indicios de nuestro 
estudio sobre la efectividad de la EENM en la amplitud articular, son similares a los de 
una gran mayoría de autores quienes también obtuvieron resultados favorables 





Rosewilliam et al. [172] dirigidos a pacientes en la fase aguda, no mostraron 
ganancias. Al considerar los resultados obtenidos por los diversos autores y los 
nuestros, creemos que los parámetros no tienen una repercusión crucial en la mejora 
de la movilidad, pues se han conseguido mejoras en protocolos con parámetros muy 
diversos. El movimiento repetitivo y muestras en fases subaguda y crónica podrían 
estar relacionadas con la efectividad del tratamiento.  
 
Fuerza dinamométrica 
En la musculatura de la mano se da una relación de antagonismo-sinergismo muscular 
para obtener unas funciones específicas. Todas estas complejas organizaciones 
anatómicas y los patrones de producción de fuerza permiten la prensión definida como  
la utilización de las manos para agarrar o coger objetos [336]. La presión palmar es la 
prensión de fuerza para los objetos pesados y voluminosos. Los músculos implicados 
en este tipo de prensión son principalmente los flexores superficiales y profundos, y en 
particular los interóseos para la flexión potente de la primera falange de los dedos, así 
como todos los músculos de la eminencia tenar, especialmente el aductor y el flexor 
largo propio del pulgar para sujetar la presa. Y la prensión tridigital es la realizada 
mediante el pulgar, el índice y medio. Es la presa que se utiliza con mayor frecuencia. 
Entre otros, están implicados los músculos tenares, en especial el flexor largo propio 
del pulgar, los flexores del dedo índice como el flexor superficial, los flexores del dedo 
medio principalmente el flexor superficial y el profundo, así como los interóseos [334]. 
En este estudio, ambos protocolos de EENM provocaron una mejora en la 
fuerza de prensión de la mano y de la pinza tridigital medida mediante dinamómetros 
manuales. Además, estos efectos se mantuvieron tras el cese de la intervención. La 
efectividad de la EENM sobre la fuerza dinamométrica también es defendida por la 
mayoría de autores que la han estudiado [86,152,172,193,194]. Referente a este tema, 
Doucet y Griffin [194] comentaron que de la muestra seleccionada, solamente 
presentaron mejoras los pacientes con una alta funcionalidad definida por una 
puntuación igual o superior a 60 en la escala FM, y que el grupo de EENM de 40 Hz 
presentó mejoras significativas con respecto al grupo de EENM de 20 Hz.  
Por otro lado, Powell et al. [170] y Chan et al. [188] no mostraron cambios en 
esta variable. En este primer estudio, Powell et al. [170] señalaron que aunque no se 
consiguió un efecto significativo, los pacientes que presentaron una función motora 
residual mostraron mejores resultados, además también cabe resaltar que la 
frecuencia utilizada en su protocolo de EENM fue de 20 Hz, que podría ser un valor 
con peores resultados en relación a la fuerza, según concluyeron Doucet y Griffin 




[194]. En cuanto al segundo estudio de Chan et al. [188], estuvo dirigido a pacientes 
sin movimiento residual distal y en fase crónica, además la dosis total de tratamiento 
de electroestimulación fue de 5 horas, muy baja en comparación con otros estudios. 
Por tanto, tras contrastar los resultados de los distintos ensayos, hipotetizamos que 
frecuencias bajas de estimulación (20 Hz) podrían ser menos eficaces en cuanto a la 
consecución de fuerza y que las características de la muestra relacionadas con la 
presencia de movimiento residual distal también podrían influir en la efectividad del 
tratamiento, pues un gran número de estudios que presentaron mejoras seleccionaron 
a pacientes con movilidad en muñeca o dedos.  
 
Actividad eléctrica muscular 
Otra de las mediciones realizadas fue el registro de la actividad EMG. Los datos 
relacionados con los potenciales de acción muscular aportan datos objetivos sobre la 
actividad eléctrica muscular mediada por el SNC [253]. Entre otros objetivos, esta 
medición se utiliza para conocer la función y la coordinación muscular [337]. La co-
contracción de los músculos antagonistas es un fenómeno clínico presente en los 
pacientes tras ictus, donde tanto el reclutamiento de los agonistas como la inhibición 
de los antagonistas se afectan en la extremidad superior hemiparética [310,338]. 
Además, la inmovilización y el desuso también pueden alterar la funcionalidad del 
SNC, reduciendo la capacidad de reclutamiento de unidades motoras [66].  
En esta investigación registramos los parámetros de la actividad eléctrica 
muscular relacionados con el pico de máxima amplitud, la amplitud media y la ratio de 
coactivación del antagonista, tanto para los flexores como para los extensores de 
muñeca. En cuanto a los resultados, ambos protocolos de EENM mostraron ser 
efectivos en la amplitud máxima tanto de los flexores como de los extensores de 
muñeca, así como en la ratio de coactivación de los extensores de muñeca durante la 
MCVI de los flexores. El grupo de 35 Hz y el grupo control fueron efectivos en la 
amplitud media de los flexores de muñeca y en la ratio de coactivación de los flexores 
de muñeca durante la MCVI de los extensores de muñeca. En cuanto a este primer 
parámetro, la amplitud media, comentar que durante el tratamiento mejoraron ambos 
grupos experimentales, pero durante el seguimiento, se desvaneció el efecto, no 
siendo finalmente significativa su mejora para el grupo de 50 Hz. No se encontraron 
diferencias significativas entre los grupos en relación a la amplitud media de los 





Tras analizar los resultados podemos observar que la EENM tuvo un efecto 
positivo sobre la actividad eléctrica muscular de los extensores de muñeca, tanto en su 
actividad máxima como en su patrón de activación como antagonista, pero se 
requieren más estudios que aclaren el efecto de la EENM sobre los flexores de la 
muñeca, especialmente con el protocolo de EENM de 50 Hz. En nuestro caso, aunque 
se hicieron los análisis pertinentes, partimos de muestras heterogéneas al inicio de la 
intervención en las variables relacionadas con los flexores de muñeca y por otro lado 
nos cuestionamos si frecuencias más altas de estimulación podrían modificar el patrón 
de activación del par agonista-antagonista. Algunos autores han señalado que unas 
frecuencias altas son más eficaces en la consecución de fuerza [194], pero no 
planteamos si esta frecuencia más alta de aplicación habría podido provocar un 
aumento selectivo de fuerza de la musculatura agonista que haya podido alterar el 
equilibrio del par funcional muscular. Y finalmente, también nos preguntamos si la 
utilización de un protocolo EMG diferente de recogida de datos, evaluando otros 
grupos musculares, otras fórmulas matemáticas u otros parámetros EMG, hubiesen 
dado lugar a resultados distintos. Futuros estudios deberían estudiar con profundidad 
estas medidas y aportar más datos.  
Los escasos estudios publicados donde se ha analizado la actividad EMG 
utilizan protocolos de recogida de datos EMG distintos a los nuestros y aunque estos 
trabajos muestran indicios de mejora de la actividad eléctrica muscular, resulta difícil 
su comparación y sacar datos concluyentes al respecto. Así, Cauraugh et al. [176] 
estudiaron el pico de máxima amplitud EMG de los extensores de muñeca durante la 
ejecución del movimiento voluntario. Este parámetro mejoró de forma significativa en 
el grupo al que se le aplicó la EENM activada mediante registro EMG junto tareas 
bilaterales frente al mismo protocolo pero con tareas unilaterales del miembro superior 
parético. En la misma línea, Boyaci et al. [193] valoraron también el pico de máxima 
amplitud de los extensores durante una contracción isométrica, obteniendo mejoras 
para ambas modalidades de EENM comparadas, la activada mediante EMG y la 
modalidad cíclica frente al grupo placebo, y sin cambios significativos entre los 
distintos protocolos de EENM. Doucet y Griffin [194] estudiaron el parámetro de 
amplitud RMS en el aductor del pulgar durante su contracción isométrica y obtuvieron 
mejoras significativas para el grupo de alta funcionalidad, y un mayor efecto con el 
protocolo de EENM que aplicó la frecuencia más alta de estimulación de 40 Hz frente 
a 20 Hz. Finalmente, Hu et al. [339] utilizaron un índice de co-contracción del par 
funcional agonista-antagonista con una fórmula matemática distinta a la nuestra y 








Para que los pacientes se puedan mover atendiendo a patrones funcionales, es 
importante que el tono muscular sea el adecuado, lo que permitirá también la 
adquisición de movimientos selectivos para las AVD. Según señalaron Ring et al. 
[316], desde el punto de vista clínico, la reducción de la hipertonía muscular es un 
objetivo principal en el tratamiento del paciente espástico, cuya mejora repercutirá 
también en el potencial de recuperación de otras alteraciones como la amplitud 
articular y la funcionalidad del miembro superior. Atendiendo a la escala EMA para 
valorar la hipertonía muscular, en este estudio, ambos protocolos de EENM mostraron 
ser efectivos en la mejora del tono muscular de los flexores de codo, los flexores de 
muñeca, los flexores de las MCF de los dedos y los flexores de las IF proximales de 
los dedos, y además estos efectos se mantuvieron durante el mes de seguimiento.  
La efectividad de la EENM sobre la hipertonía muscular distal del miembro 
superior utilizando esta misma escala de valoración, también es señalada por 
diferentes autores como Popovic et al. [82], Sahin et al. [67] y Boyaci et al. [193]. En la 
misma línea, Lee et al. [340] también hicieron referencia a la mejora significativa del 
tono muscular en el grupo donde se aplicó EENM funcional y terapia robótica, frente al 
grupo de terapia robótica y placebo. En contraposición, el estudio de Powell et al. [170] 
y Chan et al. [188] no mostraron un efecto significativo. El primer autor señala la 
importancia de una cuidadosa selección de los participantes, como motivo que podría 
influir en la obtención de resultados y por otro lado, el estudio de Chan et al. [188] 
dirigido a pacientes en fase crónica, sin movimiento motor residual distal y que 
recibieron una dosis baja de electroestimulación (5 horas totales), podría requerir de 
un tratamiento de más larga duración para obtener beneficios, como remarcan algunos 
autores [82,181,328]. 
A pesar de aplicar la EENM en los extensores de muñeca y dedos, en esta 
investigación se dieron mejoras en el tono muscular de los flexores del codo. Con 
relación a este tema, en el estudio de Popovic et al. [82] también se señaló esta 
efectividad en otros segmentos, mostrando mejoras en la movilidad y funcionalidad del 
codo y del hombro, aunque la estimulación solamente se aplicó a nivel distal del 






4.4. Resultados relacionados con la función manual  
La valoración de la destreza manual la llevamos a cabo mediante la prueba The Box 
and Block test. Los análisis estadísticos de este estudio mostraron una mejora de esta 
variable en los tres grupos, y aunque este aumento fue mayor en los grupos 
experimentales, estas diferencias entre los grupos no fueron significativas. Por tanto, 
podemos señalar que la EENM no tuvo un efecto sobre la función manual. Los indicios 
de nuestra investigación van en la misma línea que los resultados obtenidos por Page 
et al. [192] y Alon et al. [181] que no presentaron cambios. Pensamos que la principal 
diferencia con respecto a otros autores con efectividad en sus estudios, podría estar 
relacionada con las características de los sujetos, atendiendo al grado de afectación 
motora distal del miembro superior. Así, la muestra de Page et al. [192] presentó una 
afectación moderada, pero sin movimiento de extensión de muñeca y dedos. Y Alon et 
al. [181] llevaron a cabo dos estudios donde compararon la EENM frente a la 
realización de tareas específicas. Uno de los estudios estuvo formado por una muestra 
con una afectación de leve a moderada [77] y el otro estudio conformado por pacientes 
con afectación severa [181]. La mejora en la función manual solamente se dio en el 
estudio con la muestra que presentó una afectación menos severa. También nos 
cuestionamos si una mayor duración del tratamiento en nuestra investigación podría 
haber influido en la consecución de resultados. 
Distintos estudios como los de Cauraugh et al. [83], Kimberley et al. [74], Alon 
et al. [77] y Shin et al. [182] han presentado efectividad sobre la función manual con 
protocolos de EENM aplicados a nivel distal del miembro superior. La principal 
característica en común en la mayoría de ellos es la presencia de movimientos de 
dedos o muñeca (superior a 20 º), afectaciones de leves a moderadas (FM de 11 a 40 
puntos) o una escala de Ashworth inferior a 2 puntos. Con relación a este tema, 
Knutson et al. [154] compararon dos protocolos de EENM, un grupo con EENM 
funcional activada mediante la extremidad contralateral frente a un grupo con EENM 
cíclica. La destreza manual mejoró de forma significativa en el primer grupo, y los 
autores señalaron que los pacientes que más ganancias presentaron en esta medida 
fueron aquellos que presentaron menos de 2 años de evolución tras el ictus y con 
afectaciones menos severas de la mano.  
   
4.5. Resultados relacionados con la sensibilidad propioceptiva  
El déficit somatosensorial en la extremidad superior está presente en la mayoría de 
pacientes tras ictus, repercute en su recuperación e incluso prolonga el periodo de 




rehabilitación [341]. Entre las distintas modalidades, la sensibilidad propioceptiva se ha 
señalado que influye en la capacidad de recuperación funcional del miembro superior 
[262,263], así como también se ha remarcado su importancia en el control de los 
movimientos precisos y la consecución de habilidades motoras [261].  
La mano no solamente representa la extremidad efectora del miembro superior, 
sino también es un receptor sensorial muy sensible y preciso. El examen de la 
sensibilidad propioceptiva de la mano es parte importante del proceso de valoración 
[264], pero muy pocos son los artículos que utilizan esta medida de resultado. En esta 
línea, Yozbatiran et al. [85] comentan que el efecto de la EENM sobre la mejora de la 
sensibilidad se ha valorado relativamente poco. Hay estudios como el de Kroon et al. 
[152] que la toman en consideración para conocer las características muestrales 
iniciales, pero no estudian su evolución con el tratamiento. Estamos de acuerdo con 
este autor, pues los ECAs revisados sobre el tema no han contemplado ninguna 
medida de resultado dirigida expresamente a valorar la sensibilidad propioceptiva, 
solamente un caso clínico evaluó esta modalidad sensitiva tras la aplicación de EENM 
a nivel distal del antebrazo [342]. Pensamos que el hecho de no tomarla en 
consideración en la mayoría de estudios podría deberse a la utilización de una escala 
funcional del miembro superior que ya incluyera en sus subapartados la valoración de 
la sensibilidad, como por ejemplo la escala FM  del miembro superior que utilizan 
algunos autores u otro motivo al que se alude en la literatura sería la dificultad de 
medirla por la ausencia de herramientas validadas con buenas propiedades 
psicométricas [343].  
Para nuestra evaluación adaptamos la subescala propioceptiva de la prueba 
The Revised Nottingham Sensory Assessment aplicada a los movimientos de los 
dedos de la mano y para su análisis estadístico se halló el valor promedio de los 6 
ítems evaluados en el test. Nuestros resultados indican que los tres grupos evaluados 
presentaron mejoras en el tiempo, pero no hubo diferencias estadísticas entre ellos, lo 
cual indica que la EENM no tuvo un efecto sobre la sensibilidad propioceptiva. 
Debemos resaltar que a pesar del tamaño de la muestra y la aleatorización de los 
participantes, atendiendo a esta variable, los grupos fueron heterogéneos al inicio del 
estudio y, como podemos ver en el apartado de resultados, el grupo de EENM de 35 
Hz empezó con valores más altos que el resto, limitando esto, por el efecto techo, una 
mayor ganancia. Además cabe señalar que un 34.4% de los pacientes ya presentaban 
la puntuación máxima del test al inicio del estudio, lo cual limita poder dar datos 
concluyentes sobre esta variable. En cuanto al único estudio, un caso clínico 





positivo en la sensibilidad propioceptiva de la muñeca, no dándose cambios a nivel del 
hombro y codo [342]. En nuestro caso, valoramos solamente la propiocepción en los 
dedos de la mano, en futuros estudios se debería plantar una valoración de la 
sensibilidad propioceptiva en los distintos segmentos articulares del miembro superior, 
para obtener más datos al respecto.   
 
4.6. Resultados relacionados con la independencia funcional en las AVD 
Con relación a la independencia en las AVD, medida mediante el Índice de Barthel, 
hemos conseguido efectos positivos solamente en el grupo experimental de EENM de 
35 Hz y esta mejora se mantuvo al alza durante la fase de seguimiento. La bibliografía 
existente sobre esta variable muestra mayoritariamente resultados desfavorables, en 
contraposición a nuestros resultados. Estos estudios principalmente difieren del 
nuestro en las frecuencias de estimulación y las características muestrales, atendiendo 
principalmente al grado de afectación motora. Así Powell et al. [170] y Rosewilliam et 
al. [172] compararon un protocolo de EENM frente a un tratamiento convencional y no 
obtuvieron cambios significativos en sus estudios. Las frecuencias de tratamiento 
fueron 20 y 40 Hz respectivamente, y la muestras estuvieron formadas por pacientes 
en fase aguda, con un grupo heterogéneo en cuanto al grado de afectación motora en 
el estudio de Powell et al. [170] y una afectación severa en el caso de Rosewilliam et 
al. [172]. 
Otra escala de valoración utilizada en la literatura para medir la independencia 
en las AVD es la FIM. En relación a esta medida, tanto Chae et al. [187]  como Chan et 
al. [188] compararon un protocolo de EENM frente a un grupo placebo y tampoco 
obtuvieron cambios significativos entre los grupos. En cuanto a la frecuencia de 
tratamiento señalar que Chae et al. [187] no indicaron el valor específico utilizado y la 
muestra estuvo formada por pacientes en fase aguda con un grado de afectación de 
moderada a severa, y por otro lado Chan et al. [188] utilizaron en su protocolo una 
frecuencia de 40 Hz y pacientes crónicos con una afectación severa.  
Por otro lado, también hay autores como Francisco et al. [169] y Sahin et al. 
[67] que obtuvieron resultados en la línea de los nuestros, mostrando cambios 
favorables en esta medida, aunque la escala de valoración fue distinta a la nuestra. 
Con relación a Francisco et al. [169] comentar que consiguieron resultados 
significativos para el FIM, pero atendiendo solamente a la subescala del miembro 
superior. La muestra de este estudio estuvo formada por pacientes en fase aguda y el 
parámetro de la frecuencia y el grado de afectación motora no se especificó. Y 




finalmente, el estudio de Sahin et al. [67] cuyo protocolo formado por EENM (a 100 Hz) 
junto con FNP e infrarrojos, mostró un efecto positivo sobre la FIM en comparación 
con la utilización de la FNP e infrarrojos solamente, en un grupo de pacientes tras ictus 
crónico y espasticidad flexora distal.   
 
4.7. Resultados relacionados con la calidad de vida  
Con respecto a la calidad de vida, algunos autores como de Kroon et al. [197] la 
presentan como medida de resultado poco estudiada y valorada, y que debería 
considerarse en estudios de este tipo. De aquí, el indagar en nuestro estudio en esta 
línea, pues creemos que es importante conocer la percepción que tiene el propio 
paciente de su bienestar físico, psicológico y social. 
Como refiere Carod-Artal [344], existen cuestionarios de salud y de calidad de 
vida genéricos y adaptados para la población española, y su utilización es 
recomendable para medir las consecuencias del ictus, especialmente en pacientes 
que han recibido un tratamiento estandarizado. En este sentido, hemos utilizado las 
láminas de COOP/WONCA, como instrumento sencillo, rápido, validado y adaptado a 
nuestro medio. Este instrumento valora distintas dimensiones de la calidad de vida 
como son la forma física, los sentimientos, las actividades cotidianas, las actividades 
sociales, el cambio en el estado de salud, el estado de salud general, el dolor, el 
apoyo social y la calidad de vida. La puntuación de cada una de las láminas permite 
una interpretación directa de las dimensiones estudiadas [282]. 
En nuestro estudio, hay indicios de mejora en las dimensiones relacionadas con la 
percepción de la intensidad de la actividad física y la actividad social en los pacientes 
que recibieron tratamiento con EENM de 35 Hz. Creemos que esta mejora podría 
relacionarse también con las mejoras reflejadas en el Índice de Barthel en los 
pacientes que recibieron este mismo tratamiento y por ende esta independencia en las 
AVD dio lugar a una mayor actividad social. El resto de dimensiones estudiadas 
mejoraron durante la intervención, excepto el apoyo social que no presentó cambios, 
pero estas mejoras no fueron significativas entre los grupos.  
Resulta complicada la discusión en este punto por los pocos estudios 
encontrados que versen sobre el tema propuesto y que hayan investigado la calidad 
de vida. Solamente hemos encontrado un caso clínico publicado recientemente [342] 
cuyos autores evaluaron la calidad de vida mediante el cuestionario SF-36, pero 
señalaron la dificultad de aportar datos concluyentes referentes a esta medida porque 





consideración aquellos relacionados con la extremidad superior. Por otro lado, Kim et 
al. [345] presentaron mejoras en la calidad de vida, medida mediante la escala The 
Stroke Specific Quality of Life, en el grupo donde se aplicó la EENM activada por 
registro EMG y terapia en espejo, comparada frente la EENM cíclica y terapia en 
espejo, y el grupo control que recibió terapia convencional. Y finalmente Lee et al. 
[340] también hicieron referencia a la calidad de vida, presentando mejoras en la 
dimensión de la función manual en la escala Stroke Impact Scale en el grupo donde se 
aplicó EENM funcional y terapia robótica, frente al grupo de terapia robótica y placebo. 
La omisión de los parámetros de los protocolos de EENM llevados a cabo en estos 
ECAs nos impide obtener más datos sobre este tema. 
 
4.8. Mecanismos fisiológicos de actuación de la EENM 
Los mecanismos fisiológicos de actuación de la EENM aplicada en la mano 
hemiparética tras ictus aún se desconocen. Se cree que algunas de las características 
de este tipo de tratamiento podrían ser determinantes en estos mecanismos 
subyacentes como la repetición, la participación activa del sujeto, la estimulación 
aferente, la realización del movimiento dificultoso, la propia contracción muscular, la 
visualización de esta acción y la integración dentro del esquema corporal tras la lesión. 
Se han planteado diversas hipótesis al respecto, unas se centran en las acciones de la 
EENM a nivel local y otras se relacionan con mecanismos de acción a nivel central.  
En cuanto a las acciones locales, diferentes autores han hecho referencia a 
cambios en la fuerza muscular u otros elementos de la fisiología muscular 
[67,83,86,170,172,316], modificación de las características viscoelásticas [316], 
cambios a nivel musculoesquelético que influyen en la reducción de la formación de 
contracturas y prevención de la rigidez de partes blandas [286,346], así como aumento 
del flujo sanguíneo [316], mejora de la respuesta arterial hiperémica y cambios 
endoteliales como dilatación endotelio-dependiente en la vascularización de la piel 
[347].  
Otras hipótesis se centran en mecanismos a nivel del SNC como acción en las 
conexiones neuronales del sistema nervioso, integración sensitivo-motora y 
neuroplasticidad. Así, Spaich y Tabernig [168], en su revisión, hacen referencia a los 
diferentes supuestos mediante las cuales se podría influir sobre el tono muscular como 
la restauración parcial de la inhibición presináptica debido a la activación de vías 
aferentes y eferentes, depresión del efecto de la excitabilidad de las motoneuronas, 
hipótesis de balance entre las sinapsis excitadoras e inhibidoras y la acción sobre la 




inhibición recíproca. La acción sobre este circuito neuronal de la médula espinal, la 
inhibición recíproca, también se ha nombrado constantemente en la literatura 
[73,86,316] y está relacionado con el principio fisiológico mediante el cual la 
contracción de un músculo agonista se asocia a la relajación simultánea del músculo 
antagonista, debido a una respuesta inhibitoria de los husos musculares. Esta 
inhibición es ejercida a través de ramas de los axones aferentes del huso muscular, 
que hacen sinapsis con interneuronas inhibitorias de la médula espinal. De esta 
manera, la contracción muscular de los extensores de muñeca y dedos evocada 
mediante la EENM podría provocar una relajación de los flexores de la muñeca y 
dedos, y provocar cambios, entre ellos la disminución del tono muscular. 
Otros autores [73,83,350] también nombran la teoría de la integración sensitivo-
motora como un posible mecanismo de actuación de la EENM. Según esta hipótesis, 
los aspectos sensoriomotores están estrechamente relacionados con el control motor. 
La salida eferente, así como la entrada aferente puede ayudar en la organización de 
las señales distorsionadas que surgen de la zona dañada del cerebro. Por otra parte, 
la representación múltiple y la redundancia en el sistema podrían también influir en el 
proceso de recuperación. Esta explicación aprovecha la equivalencia funcional que 
subyace al movimiento, en relación a la capacidad del sistema motor para conseguir 
un movimiento orientado a una meta a través de múltiples vías. En esta línea, Bhatt et 
al. [180] hacen referencia al aumento de señales propioceptivas de los movimientos 
evocados a través de la EENM, que podrían bombardear la corteza somatosensorial, 
lo que aumentaría la excitabilidad motora cortical y facilitaría una mayor activación de 
las redes neuronales.  
A la EENM también se le ha atribuido la posible acción de provocar cambios a 
nivel de la corteza cerebral relacionados con la neuroplasticidad [177,187,316,318]. 
Diferentes estudios han demostrado que las áreas de representación cortical pueden 
ser modificadas por las entradas sensoriales y la experiencia motora, desempeñando 
un papel importante en la reorganización fisiológica que ocurre en los tejidos intactos 
adyacentes después de la lesión cerebral [348]. En relación a este tema, Sullivan et al. 
[349] hicieron mención a las modificaciones de la representación cortical en función del 
entrenamiento del miembro superior, así éstas podrían aumentar con entrenamiento 
específico repetitivo que requiriese atención [349] y en cambio, podrían disminuir como 
en el caso de estudios con primates que no recibieron entrenamiento o estímulo para 
usar la extremidad parética. Gabr et al. [177] refieren que los movimientos repetitivos 
de la EENM podrían facilitar la recuperación motora por la influencia de la 





plantean la hipótesis de que la estimulación de fibras aferentes o la estimulación 
antidrómica podrían aumentar la remodelación sináptica, pero todavía faltan 
evidencias. Además, añadir que distintos estudios han demostrado que los pacientes 
tras ictus presentan una actitud positiva hacia el tratamiento con EENM. Este papel de 
la motivación del paciente para participar activamente en el proceso rehabilitador 
podría también facilitar el aprendizaje motor y plasticidad [7]. En la línea de los autores 
anteriores, Knutson et al. [317] apuntan que las conexiones neuronales corticales 
podrían ser modificables por las aferencias sensitivas, la experiencia y el aprendizaje, 
así como también se especula su relación con las actividades orientadas a un objetivo 
y al entrenamiento repetitivo [169,187,188]. Se hace mención a que cambios en la 
excitabilidad están asociados con el reaprendizaje motor y mejoras en la función 
motora, y se consideran indicadores de plasticidad neuronal [171,172,348]. 
Actualmente, con el acceso a las pruebas de neuroimagen, muchos estudios se 
han centrado en investigar el efecto de la EENM sobre el SNC en pacientes tras ictus. 
Diversos estudios han demostrado evidencia de los mecanismos centrales llevando a 
cabo experimentos neurofisiológicos tales como el tiempo de reacción y pruebas 
funcionales de resonancia magnética [314]. La EENM se asocia con cambios 
fisiológicos cerebrales, incluyendo la activación de las áreas sensoriales y motoras 
primarias y el área motora suplementaria, la reducción de la inhibición intracortical y el 
aumento de la amplitud de los potenciales motores evocados [314]. A este respecto, 
hay estudios como el de Shin et al. [182] que demostraron que tras 10 semanas de 
entrenamiento con EENM activada por registro EMG, pacientes tras ACV crónico 
presentaron mejoras en la funcionalidad de la mano y cambios en la activación cortical 
tras contrastar con pruebas de neuroimagen. En el estudio presentado por Hara et al. 
[73] se dio un aumento del flujo sanguíneo cerebral en el área de la corteza 
sensoriomotora del lado lesionado durante la sesión de EENM-EMG funcional en 
comparación con el movimiento activo simple o EENM cíclica. Tarkka et al. [171] 
concluyeron que la EENM funcional podría favorecer la neuroplasticidad por los 
cambios producidos en la excitabilidad corticoespinal del hemisferio lesionado 
asociado también a cambios en el control motor del miembro afectado en un grupo de 
pacientes crónicos. Kimberley et al. [74] indicaron que el programa con EENM provocó 
cambios significativos en la funcionalidad de la mano y estos se asociaron con un 
aumento de la intensidad cortical en la corteza ipsilateral primaria sensorial. 
Finalmente, Quandt y Hummel [318] señalaron que la mayoría de los estudios 
revisados encontraron cambios en la activación neuronal después del uso de EENM y 
se observó una tendencia hacia la activación del córtex sensoriomotor contralesional 




en pacientes con déficits severos y una tendencia hacia la activación del lado 
ipsilateral en pacientes con menores déficits.  
 
4.9. Efectividad de la electroestimulación a largo plazo 
Algunas revisiones y meta-análisis hacen referencia a que el tema relacionado con la 
duración de los efectos tras el cese de la intervención se presenta como controvertido 
[168,351]. Las mejoras conseguidas en nuestro estudio relacionadas con el deterioro 
motor, la independencia en las AVD y la calidad de vida se mantuvieron tras el cese de 
la intervención, pero cabe señalar que el tiempo de seguimiento fue corto en 
comparación con otros estudios, de una duración de un mes,  por tanto no podemos 
concluir si este efecto hubiese perdurado a más largo plazo.  
Distintos ECAs donde se aplicaron programas de EENM a nivel distal del 
miembro superior hicieron un seguimiento del efecto de la intervención 
[75,82,86,152,171-173,178,183,186,187,189,191]. Así, autores con un periodo de 
seguimiento de 3 meses [186,187,189], 6 meses [171] y 12 meses [191] presentaron 
un mantenimiento del efecto en medidas relacionadas con la capacidad motora 
funcional y el deterioro motor tras la intervención.  
Popovic et al. [82] señalaron que las mejoras se mantuvieron principalmente 
para el grupo de alta funcionalidad y de Kroon et al. [86] presentaron mejoras en la 
amplitud articular y el mantenimiento del resto de variables estudiadas relacionadas 
con la función y el deterioro motor. En contraposición, autores como Malhotra et al. 
[173] tras 7 meses y medio, y Rosewilliam et al. [172] tras 9 meses de seguimiento 
hicieron referencia a que la intervención no tuvo efecto a largo plazo. Uno de los 
motivos de este desvanecimiento del efecto según Knutson et al. [317] podría 
explicarse a partir de la hipótesis que la mejora está asociada con la propia 
intervención. 
 
4.10. Efectos adversos tras la aplicación de la EENM 
En algún caso en particular se han descrito efectos adversos menores que podrían 
estar relacionados con la intensidad de la corriente eléctrica y el tiempo de 
estimulación. En el estudio de Chae et al. [187] se refirió un alto nivel de pérdidas, 
principalmente por el dolor de la estimulación; en el estudio llevado a cabo por de 
Kroon et al. [86] un paciente abandonó el tratamiento por un aumento de los 





estimulación, la mitad de los sujetos mostraron enrojecimiento temporal de la piel  
debajo de los electrodos los primeros días del  tratamiento que desapareció sin dejar 
quemaduras ni lesiones en la piel, y cuatro participantes experimentaron dolor que se 
subsanó disminuyendo la intensidad de la corriente; y finalmente en otro estudio 
publicado posteriormente por el mismo autor [152] una persona abandonó el 
tratamiento por hinchazón y rigidez que desaparecieron tras la interrupción de la 
intervención y otro paciente presentó quejas similares que se subsanaron reduciendo 
el tiempo de estimulación, además igual que en su estudio anterior, también algunos 
participantes experimentaron enrojecimiento de la piel o dolor durante la estimulación 
relacionados con la intensidad de la corriente eléctrica, así como dolor de hombro por 
la posición durante el tratamiento y algunos dolores musculares tras la intervención. 
A parte de estos casos particulares, la mayoría de ECAs revisados donde se 
aplicó electroestimulación a nivel distal del miembro superior, al igual que en nuestro 
estudio,  no surgieron o no se describieron efectos adversos. Por el contrario, muchos 
son los autores que aluden a que las ventajas de este tipo de tratamiento son 
superiores a las desventajas que pueda conllevar esta estrategia terapéutica. Así, se 
ha hecho mención a que se trata de un método no invasivo, bien tolerado y con 
mínimos efectos adversos [322,323], a su buena tolerancia para la estimulación 
prolongada sin provocar alteraciones cutáneas ni tener los peligros propios de las 
formas polarizadas, junto con las ventajas de la existencia de aparatos portátiles de 
gran variedad que permiten economizar el trabajo [320]. Debido al fácil manejo, 
pequeño tamaño, bajo coste, poco peso de las unidades portátiles existentes y los 
pocos riesgos que conlleva esta corriente, algunos estudios incluso han planteado la 
utilidad de los tratamientos domiciliarios aplicados por el mismo sujeto o un familiar 
[73,177,198,318]. 
 
4.11. Limitaciones del estudio 
El diseño de la investigación empleado en este estudio, un ensayo clínico aleatorizado, 
es el más indicado (gold-standard) para detectar efectos del tratamiento. No obstante, 
aún así somos conscientes que presenta limitaciones como el cegado tanto de los 
fisioterapeutas que aplicaron el tratamiento como el del evaluador, que midió los 
resultados. Las problemática de los recursos humanos y de los permisos y trámites 
requeridos para trabajar con pacientes en la institución pública donde se llevó a cabo 
la investigación dificultaron estas opciones. 




Aunque la muestra obtenida, según los análisis estadísticos fue adecuada, 
pues fue capaz de declarar significativos los efectos sugeridos por la literatura, 
pensamos que un mayor tamaño muestral necesariamente hubiese dado lugar a unos 
resultados con una mayor potencia estadística. La subpoblación estudiada junto con 
los rigurosos criterios de selección y las tasas de pérdidas típicas de estos pacientes, 
limitaron la consecución de un mayor tamaño de la muestra bajo estudio. 
En la línea del punto anteriormente expuesto, la dificultad de conseguir una 
muestra representativa para el estudio, condicionó un periodo de reclutamiento muy 
largo en el tiempo. Lo recomendado hubiese sido seleccionar a todos los pacientes en 
el mismo momento temporal, pues somos conscientes que las alteraciones que se dan 
en esta patología están influidas por los factores medio-ambientales como la 
temperatura ambiental.  
En cuanto a las medidas de resultado, atendiendo a la literatura existente, 
hubiesen debido ser ampliadas con pruebas de neuroimagen para valorar la acción 
sobre el SNC de este tipo de tratamiento. La logística de estos pacientes en cuanto a 
la dificultad de desplazamiento, y la falta de recursos económicos y tecnológicos 
impidió contrastar esta hipótesis.   
Otro punto a mejorar en nuestro estudio hubiese sido el tiempo de seguimiento 
de los pacientes tras finalizar el tratamiento. Es esta investigación, este periodo fue de 
un mes. Somos conscientes que un mayor tiempo de seguimiento hubiese permitido 
valorar los efectos a más largo plazo tras el cese de la intervención.  
Y finalmente, en nuestro protocolo, una de las características que expusimos 
fue la participación activa por parte del paciente, tanto mediante la contracción 
voluntaria al sentir el estímulo eléctrico como la visualización del movimiento. Estudios 
recientes hacen referencia a la implicación del sujeto como elemento clave en la 
consecución de resultados, pero esta participación a la que nosotros instamos al 
paciente, no fue controlada de manera objetiva durante el estudio, por tanto no 
sabemos su influencia en el efecto del tratamiento. La visualización del movimiento es 
una característica no descrita en otros artículos revisados, pero la actividad muscular 







4.12. Futuras líneas de investigación 
A continuación se exponen futuras líneas de investigación relacionadas con la 
investigación llevada a cabo: 
 
- El estudio del efecto del tratamiento de EENM sobre otras variables 
relacionadas con la capacidad motora funcional del miembro superior, 
sensibilidad, grado de satisfacción y actividad del SNC como pruebas con 
resonancia magnética funcional o potenciales evocados.  
- El estudio sobre el coste-efectividad de los protocolos de EENM planteados 
para valorar su viabilidad en la práctica clínica, así como analizar los costes y 
los beneficios para guiar en la toma de decisiones y distribución de los recursos 
sanitarios. 
- Estudios donde se compare el protocolo más efectivo, en este caso el de 
EENM de 35 Hz, con otras modalidades de EENM, como por ejemplo la 
modalidad activada mediante registro EMG, la activada mediante la extremidad 
contralateral o asociada a una tarea funcional, o también la comparación con 
otros protocolos donde se varíen otros parámetros de la estimulación eléctrica, 
como la duración del impulso, tiempo de aplicación y dosis del tratamiento, 
entre otros. Las investigaciones llevadas a cabo en esta línea, aportarían más 
datos sobre la optimización de los protocolos de EENM. 
- El estudio de la efectividad de un programa de telerrehabilitación a nivel 
domiciliario mediante EENM, que nos permitiría controlar los parámetros de 
estimulación y adherencia al tratamiento, y al mismo tiempo favorecerían la 
viabilidad de aplicar protocolos con una mayor intensidad de tratamiento en un 
contexto familiar.   
- Investigaciones dirigidas a valorar la correlación de los resultados obtenidos 
con las características de la muestra como dominancia cerebral, hemisferio 
cerebral afecto, tipo de ictus, tiempo de evolución, franjas de edad y grado de 
afectación motora del paciente. Este tema aportaría más datos relacionados 
con los criterios de selección de los pacientes que más podrían beneficiarse de 






























































































Las conclusiones obtenidas tras este estudio son las siguientes:  
1. Ambos protocolos planteados de estimulación eléctrica neuromuscular 
presentan indicios de mejora sobre medidas relacionadas con el deterioro 
motor como la amplitud articular, la fuerza dinamométrica, la hipertonía 
muscular y la actividad eléctrica muscular de los extensores de muñeca en 
un grupo de población mayor con hemiparesia espástica tras ictus.  
2. El protocolo de estimulación eléctrica neuromuscular de 35 Hz muestra 
indicios de mejora sobre la independencia en las actividades de la vida 
diaria, la actividad física y social relacionadas con la calidad de vida, así 
como también muestra un mayor efecto sobre algunas variables 
relacionadas con el deterioro motor.  
3. Los efectos de la estimulación eléctrica neuromuscular sobre la actividad 
electromiográfica de la musculatura antagonista no son concluyentes, 
aunque hay una mayor influencia en el tratamiento con 35 Hz. 
4. No se ha encontrado evidencia de mejora en la funcionalidad y la 
sensibilidad propioceptiva de la mano.  
5. Las mejoras conseguidas en las medidas relacionadas con el deterioro 
motor, la independencia funcional y la calidad de vida, se mantuvieron tras el 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE  COLABORADOR EN 
PROYECTO DE INVESTIGACIÓN 
 






1. A. Identificación y descripción del procedimiento 
Usted dentro del tratamiento convencional de fisioterapia,  va  a ser tratado con un tipo 
de corriente de electroestimulación de baja frecuencia bifásica simétrica, durante un 
tiempo de  2 meses (3 veces por semana). Este tipo de corrientes se aplican a través 
de  unos electrodos adhesivos en la piel. La finalidad de su aplicación es aliviar  las 
secuelas derivadas de la hemiplejia espástica de su mano.  
 
Además también se le hará un seguimiento para valorar su estado y su evolución: al 
inicio, al mes, a los dos meses y a los tres meses tras la aplicación de este 
tratamiento. Entre las diferentes pruebas, se le realizarán unos cuestionarios, unos 
tests para saber el estado de sus músculos y articulaciones, así como  
electromiografía de superficie (no invasiva) para estudiar la actividad eléctrica 
muscular de su mano.  
 
1.B. Objetivo del mismo 
Con la aplicación de esta modalidad terapéutica se busca una contracción muscular de 
la musculatura extensora de la muñeca y dedos.  
 
1.C. Beneficios que se esperan alcanzar 






y la funcionalidad del miembro superior parético. Aunque el proceso de recuperación 
también viene condicionado por otros factores: severidad de la lesión cerebral, tiempo 
de evolución, grado de afectación motora y sensitiva, etc. 
 
1.D. Alternativas razonables a dicho tratamiento 
Existen otros tipos de corrientes para tratar estos problemas y conseguir los objetivos 
buscados, pero ésta es la más inocua y la de mayor confortabilidad, por ser una 
corriente compensada, apolar y sin efectos galvánicos. 
 
 
1.E. Riesgos frecuentes  
En las  pruebas a realizar  para hacer el seguimiento de su estado de salud no se han 
descrito  efectos adversos. Y con  la aplicación de este tipo de corriente  o la 
aplicación de la   electromiografía por personal especializado los riesgos son casi 
inexistentes. En raras ocasiones se han descrito manchas cutáneas, irritación de la 
piel,  reacción alérgica, hipersensibilidad a la corriente, hinchazón o molestia local  
momentánea. 
 
1.F. Riesgos poco frecuentes 
Usted debe comentar si es portador de marcapasos, implantes metálicos en el brazo, 
si presenta enfermedad cardíaca descompensada, epilepsia, enfermedad tumoral, 
proceso  infeccioso o si presenta alguna herida en el brazo a tratar. Por el riesgo en 
los dos primeros casos de provocar interferencias o modificación del paso de la 


















2. Declaración del consentimiento informado 
 
Don/doña……………………………………………………………de………...años de edad,  
con domicilio en …………………………………………….................................................., 
DNI…………………………………………… y nº SIP…………………………..................... 
 
Don/doña……………………………………………………………..de……….años de edad,  
con domicilio en ………………………………………………..en calidad de representante 




Que he leído la información (punto 1), conozco el contenido del presente documento, 
se me ha explicado convenientemente, he tenido la opción de efectuar las preguntas 
necesarias en cuanto al proyecto de investigación en el que voy a participar  y he 
comprendido adecuadamente la información recibida. Firmo voluntariamente, 
pudiendo revocar dicho consentimiento cuando desee. 
 
  
Fdo. el paciente o representante                             Fdo. el médico rehabilitador 
 
 







Estos datos serán tratados protegiendo la intimidad del paciente y según la normativa 
vigente de protección de datos. Se hará un uso confidencial de estos datos, con 
propósitos de investigación. 
 
* Este proyecto puede interrumpirse por no reunir los criterios de inclusión  o  porque alguna de 










CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE  COLABORADOR EN 
PROYECTO DE INVESTIGACIÓN 
 






1. A. Identificación y descripción del procedimiento 
Usted además de  recibir el tratamiento convencional de fisioterapia, se le hará un 
seguimiento para valorar su estado de salud y su evolución. Se harán diferentes 
valoraciones  en distintos momentos temporales: al inicio, al mes, a los dos meses y a 
los tres meses. Entre las diferentes pruebas, se le realizarán unos cuestionarios, unos 
tests para saber el estado de sus músculos y articulaciones, así como  una 
electromiografía de superficie (no invasiva) para estudiar la actividad muscular de su 
mano.  
 
1.B. Objetivo del mismo 
 Este  seguimiento  nos servirá para  estudiar la efectividad del tratamiento aplicado. 
        
1.C. Riesgos 
En las  pruebas a realizar  para hacer el seguimiento de su estado de salud no se han 
descrito  efectos adversos. En raras ocasiones se han dado manchas cutáneas, 












      2. Declaración del consentimiento informado 
 
Don/doña…………………………………………………………….de………..años de edad,  
con domicilio en …………………………………………….................................................., 
DNI…………………………………………… y nº SIP…………………………..................... 
 
Don/doña……………………………………………………………….de……..años de edad,  
con domicilio en ………………………………………………..en calidad de representante 




Que he leído la información (punto 1), conozco el contenido del presente documento, 
se me ha explicado convenientemente, he tenido la opción de efectuar las preguntas 
necesarias en cuanto al proyecto de investigación en el que voy a participar y he 
comprendido adecuadamente la información recibida. Firmo voluntariamente, 
pudiendo revocar dicho consentimiento cuando desee. 
  
Fdo. el paciente o representante                             Fdo. el médico rehabilitador 
 
 






Estos datos serán tratados protegiendo la intimidad del paciente y según la normativa 
vigente de protección de datos. Se hará un uso confidencial de estos datos, con 
propósitos de investigación. 
 
* Este proyecto puede interrumpirse por no reunir los criterios de inclusión  o  porque alguna de 














Ficha de registro de datos clínicos 
 
Nombre y apellidos:  
Dirección y teléfono contacto: 
Número identificación:  
Grupo: 0. grupo control   1. grupo experimental 1  2. grupo experimental  2   
Edad: 
Género: 1. masculino 2. femenino 
Peso: Altura: 
Índice de masa corporal:  
¿Es diabético?: 1. sí        2. no 
¿Es fumador? 1. sí 2. no,  1. sí: ¿nº cigarrillos día?:  2. no  ¿ha fumado alguna vez?:  1. sí    
2. no  1. sí: ¿durante cuantos años? _________ 
¿Padece hipertensión?  1. sí   2. no 
¿Presenta afasia? 1. sí   2. no 
¿Toma medicación? 1. sí  2. no   1. sí: ¿de qué tipo?   
1. medicamentos que interfieren en el tono  muscular 2.  medicamentos que no interfieren   
¿Cuál? 
Tipo de ACV: 1. hemorrágico   2. isquémico 
Tiempo de evolución del ACV:  nº meses ___________ 
Lado afectado: 1. derecho  2. izquierdo 
Lado dominante: 1. derecho  2. izquierdo  3. ambidiestro 
¿Ha recibido fisioterapia previa? 1. sí   2. no  1.sí  ¿nº sesiones? _________     
Utilización de ortesis: férula postural mano: 1.sí     2. no           
¿Tiene dolor? 1. sí 2. no  1. sí: ¿dónde? 1. mano-muñeca  2. codo 3. hombro.  4. espalda   
5. otros 
Control motor de hombro  1. sí    2. no 




































1. Orientación en el tiempo y espacio 
 
Pregunta      Puntos 
Día de la semana 0     1 
Día del mes  0     1     
Mes  0     1         
Estación del año 0     1         
Año 0     1         
Lugar o nombre del centro en el que estamos 0     1         
Piso 0     1         
Ciudad 0     1         
Provincia 0     1         




Palabras a repetir Puntos 
Caballo  0     1         
Peseta 0     1         
Manzana 0     1         
 
3. Concentración y cálculo 
 
Preguntas a realizar Puntos 
Si tiene 30 pesetas y me las va dando de tres en tres, ¿cuántas le van 
quedando? 0   1   2   3   4   5 
Repita 3-9-2 hasta que se lo aprenda. Ahora dígalo al revés empezando 




¿Recuerda las tres palabras que le he dicho antes? Dígalas Puntos 
Caballo  0     1 
Peseta 0     1         
Manzana 0     1         
 
 
6. Lenguaje y construcción  
 
Responda a lo que se pida       Puntos                                 
Mostrarle un bolígrafo. ¿Qué es esto? 0     1 
Mostrarle  un reloj. ¿Qué es esto? 0     1 
Repita esta frase: “en un trigal había 5 perros”  0     1 
Una manzana y una pera son frutas, ¿qué son el rojo y el verde? y ¿qué 
son un perro y un gato? 0       1       2 
Coja este papel con la mano izquierda, dóblelo por la mitad 
y póngalo en el suelo. 0      1      2       3 




Lea esto y haga lo que dice: cierre los ojos. 0     1 








0     1 














0     1 










































Escala modificada de Ashworth 
 
 




Sin aumento del tono muscular 0  (0) 
Ligero aumento del tono muscular, manifestado por bloqueo, 
prensión y liberación o por una resistencia mínima al final del arco 
de movimiento, cuando la parte se mueve en flexión o extensión. 
 
1 (1) 
Ligero aumento del tono muscular, manifestado por prensión, 
seguida de resistencia mínima a lo largo del resto (menos de la 
mitad) del arco de movimiento. 
1+ (2) 
Aumento más pronunciado  del tono muscular a lo largo de la 
mayor parte del arco de movimiento, pero la parte afectada se 
mueve con facilidad. 
2  (3) 
Aumento considerable del tono muscular, el movimiento pasivo 
resulta difícil. 3  (4) 
































































Índice de Barthel 
Comida 
 
10  Independiente. Capaz de comer por sí solo en un tiempo razonable. 
      La comida puede ser cocinada y servida por otra persona. 
 
5    Necesita ayuda para cortar la carne, extender la  mantequilla, etc; 
pero es capaz de comer solo. 
 





5    Independiente. Capaz de lavarse entero, de entrar y salir del baño 
sin      ayuda, y de hacerlo sin que una persona supervise. 
 




10   Independiente. Capaz de ponerse y quitarse la ropa sin ayuda. 
 
5     Necesita ayuda. Realiza sin ayuda  más de la mitad de estas tareas 
en un tiempo razonable. 
 




5    Independiente. Realiza todas las actividades personales sin  ayuda 
alguna. Los complementos necesarios pueden ser provistos por 
alguna persona. 
 






10  Continente. No presenta episodios de incontinencia.  
 
5    Accidente ocasional. Menos de una vez por semana o necesita 
ayuda para colocar enemas o supositorios. 
 
0    Incontinente. Más de un episodio semanal. Incluye administración de 
enemas o supositorios por otra persona. 
Micción 
 
10  Continente. No presenta  episodios de incontinencia. Capaz de 
utilizar cualquier dispositivo por sí solo (botella, sonda, orinal…). 
 
5     Accidente ocasional. Presenta un máximo de un episodio en 24 
horas                      o requiere  ayuda para  la manipulación de 
sondas o de otros dispositivos. 
 
0     Incontinente. Más de un episodio en 24 horas. Incluye pacientes con 
sonda incapaces de manejarse. 
 






10   Independiente. Entra y sale solo y no necesita ayuda alguna por 
parte   de otra persona. 
 

























capaz de usar el cuarto de baño. Puede limpiarse solo. 
 







15  Independiente. No requiere ayuda para sentarse o levantarse de una 
silla ni para entrar o salir de la cama. 
 
10   Mínima ayuda. Incluye una supervisión  o una pequeña ayuda física. 
 
5     Gran ayuda. Precisa la ayuda de una persona fuerte o entrenada. 
Capaz de estar sentado sin ayuda. 
 
0     Dependiente. Necesita una grúa o el alzamiento por dos personas. 





 15   Independiente. Puede andar 50 metros  o su equivalente en casa sin 
ayuda ni supervisión. Puede utilizar cualquier ayuda mecánica 
excepto un andador. Si utiliza una prótesis, puede ponérsela y 
quitársela solo. 
 
 10   Necesita ayuda. Necesita supervisión o una pequeña ayuda física 
por parte de otra persona o utiliza andador. 
 
5     Independiente en silla de ruedas. No  requiere ayuda ni supervisión. 
 









10  Independiente. Capaz de subir y bajar un piso sin  ayuda  ni 
supervisión de otra persona. 
 
5    Necesita ayuda o supervisión. 
 
0    Dependiente. Es  incapaz de salvar escalones. Necesita ascensor. 
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